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Η μεταμόσχευση κοπράνων (fecal microbiota transplant - FMT) είναι η διαδικασία 
μετεμφύτευσης κοπρανώδους υλικού από έναν υγιή δότη σε έναν πάσχοντα λήπτη, με σκοπό την 
θεραπεία μιας υποκείμενης νόσου. Ο σκοπός της μεταμόσχευσης είναι η αποκατάσταση της 
εντερικής χλωρίδας του πάσχοντα με αυτήν του δότη. Η μέθοδος χρησιμοποιήθηκε πρώτη φορά 
το 1958 από τον Βen Eisman στις ΗΠΑ σαν μέθοδος θεραπείας της ψευδομεμβρανώδους 
κολίτιδας. Σήμερα η ένδειξη που έχει λάβει από τον FDA στις ΗΠΑ αφορά τη θεραπεία της 
εμμένουσας κολίτιδας από Clostridium Difficile, με υψηλά ποσοστα θεραπείας. Η  συγκεκριμένη 
μέθοδος θεραπείας βρίσκεται σε ερευνητικό σταδιο για αρκετές άλλες παθήσεις, όπως ιδιοπαθείς 
φλεγμονώδεις εντεροπάθειες, μεταβολι κές παθήσεις, αυτοάνοσες και νευρολογικές παθήσεις. 
Στη παρούσα εργασία, γίνεται μία βιβλιογραφική ανασκόπηση, στην οποία  αναλύονται οι 
νεότερες μέθοδοι επιλογής του δότη, επεξεργασίας του υλικού, ταυτοποίησης του μικροβιωματος 
του εντέρου, μεθόδους χορήγησης καθώς και τα νεότερα δεδομένα στην έρευνα για την 
αποτελεσματικότητα της FMT στη θεραπεία άλλων νόσων. 
 
Λέξεις κλειδιά: Μικροβίωμα, μεταμόσχευση κοπράνων, κολίτιδα, φλεγμονώδης νόσος του 






Fecal microbiota transplant (FMT) is the process of transferring fecal material from a healthy 
donor to a diseased recipient to cure an underlying disease. The purpose of the transplant is the 
replacement of the recipient’s intestinal microbiota with that of the donor. The method has first 
been used in 1958 by Ben Eisman for the treatment of pseudomembranous colitis. Today the 
indication given from FDA in the USA is the recurrent Clostridium Difficile infection with high 
success rates for CDI eradication. FMT is being researched as an alternative therapy for many 
other diseases, ranging from Inflammatory Bowel Disease, metabolic diseases, autoimmune 
disorders and neurological conditions. In this review, we will analyze the newest methods of 
donor selection, methods of identification of intestinal microbiota, fecal matter preparation, 
methods of administration as well as the latest literature in FMT efficiency for other disorders 
 
Keywords: Microbiota, Fecal transplantation, colitis, inflammatory bowel disease, autoimmune 
disease. 
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Η ιδέα της χρήσης κοπράνων για θεραπεία εμφανίστηκε πρώτη φορά βιβλιογραφικά στην Κίνα, 
περί τον 4 ο π.Χ. αιώνα, κατά την Dong-jin δυναστεία [1], όπου υπάρχει αναφορά στην 
χορήγηση κοπράνων για την θεραπεία της οξείας διάρροιας, από τον Ge Hong, έναν 
παραδοσιακό κινέζο ιατρό. Τα κόπρανα διαλύονταν σε εναιώρημα που χορηγούνταν από το 
στόμα σε ασθενείς με τροφική δηλητηρίαση. Η μέθοδος καταγράφεται στο πρώτο βιβλίο για την 
αντιμετώπιση επειγόντων παθήσεων Zhou Hou Bei Ji Fang «Εύκολες θεραπείες για επείγουσες 
παθήσεις» του 4ου αιώνα π.Χ. [2] 
Αργότερα τον 16 ο αιώνα κατά την Ming δυναστεία, ο Li Shizhen περιγράφει μία σειρά 
διαλυμάτων με κόπρανα που έχουν ζυμικά επεξεργαστεί, εναιώρημα φρέσκων κοπράνων, 
αποξηραμένα κόπρανα ή κόπρανα νεογνών για την θεραπεία κοιλιακών παθήσεων με σοβαρή 
διάρροια, πυρετό, πόνο, έμετους ή και δυσκοιλιότητα, στο πιο διάσημο βιβλίο παραδοσιακής 
Κινέζικης ιατρικής “ Ben Cao Gang Mu ” (Compendium of Materia Medica) [3]. Από τότε, στην 
προσπάθεια να συνεργαστούν οι ασθενείς, οι ιατροί προέβησαν σε εξωραϊσμό των σκευασμάτων, 
αναφερόμενοι σε αυτά ως «κίτρινη σούπα» ή άλλα παρόμοια προσωνύμια. Η χρήση των 
σκευασμάτων τότε δεν αποσκοπούσε στην εναλλαγή της μικροβιακής χλωρίδας του ασθενή με 
του δότη, αλλά η χρήση τους ήταν σαν καθαρτικά για να αποβάλλουν την παθογόνο αιτία τους 
[4]. 
 
Εικόνα 1. The Ben Cao Gang Mu – Compendium of Materia Medica 
 
Στην δυτική ιατρική, ενώ πρώτη φορά η μεταμόσχευση κοπράνων χρησιμοποιήθηκε σε άλογα 
από τον Ιταλό ανατόμο Fabricius Aquapendente τον 17 ο αιώνα [5], σε ανθρώπους πρώτη φορά 
χρησιμοποιήθηκε από τον χειρουργό Ben Εiseman και τους συνεργάτες του [6], για την, τελικώς 
επιτυχή, θεραπεία της ψευδομεμβρανώδους εντεροκολίτδας. Η θεραπεία έγινε με την μορφή 
κλυσμάτων κοπράνων το1958, πριν καν ταυτοποιηθεί το Clostridium Dificille ως ο παθογόνος 
μικροοργανισμός της νόσου, με εξαιρετικά θετικά αποτελέσματα. Ακόμα τότε πιστεύονταν ότι η 
ψευδομεμβρανώδης κολίτιδα είναι αποτέλεσμα λοίμωξης από Χρυσίζοντα Σταφυλόκοκκο. Παρά 
την τελικά λανθασμένη αυτή υπόθεση, η εμπειρική παρατήρηση από τον Eiseman το 1958 ότι το 
υπόβαθρο των ασθενών με ψευδομεμβρανώδη κολίτιδα είναι η πρόσφατη χρήση αντιβιοτικών 
ευρέως φάσματος, τον οδήγησε στο συμπέρασμα ότι η αλλαγή που επέρχεται στην εντερική 
χλωρίδα των ασθενών είναι που οδηγεί τελικά στην εκδήλωση της νόσου. Η βάση αυτής της 
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υπόθεσης οδήγησε τελικά στον 21ο αιώνα να θεωρούμε το μικροβίωμα ως ένα ακόμη μέρος του 
μηχανισμού άμυνας έναντι στα εξωτερικά παθογόνα. [7] 
 





Η μεταμόσχευση κοπράνων (fecal microbiota transplant - FMT) είναι η διαδικασία 
μετεμφύτευσης κοπρανώδους υλικού από έναν υγιή δότη σε έναν πάσχοντα λήπτη, με σκοπό την 
θεραπεία μιας υποκείμενης νόσου. Κατά καιρούς στο παρελθόν έχουν χρησιμοποιηθεί διάφοροι 




Με τον όρο gut microbiota ή microbiome, περιγράφεται στην διεθνή βιβλιογραφία το σύνολο της 
χλωρίδας του πεπτικού συστήματος, από το στόμα μέχρι τον πρωκτό. Τα μικρόβια είναι 2-3 
φορές περισσότερα από τους υπόλοιπους ευκαρυώτες και αρχαία, και ως αποτέλεσμα αποτελούν 
τον συνηθέστερο πληθυσμό αναφοράς. Ο μεγαλύτερος αριθμός των οργανισμών αυτών 
βρίσκεται στο λεπτό και στο παχύ έντερο, και συνολικά υπολογίζεται στα  3.8 1013. Η 
συγκέντρωση τους στην οδοντική πλάκα και το σίελο, ενώ είναι υψηλή, λόγω του μικρού όγκου 
ο συνολικός αριθμός είναι περί το 1% του αριθμού στο παχύ έντερο. Στον στόμαχο και στο 
αρχικό λεπτό έντερο, λόγω της ταχείας διάβασης του περιεχομένου και του όξινου 
περιβάλλοντος, ο αριθμός των μικροβίων είναι περί τα 103 –104 βακτήρια/mL, ενώ ο 
μεγαλύτερος όγκος βρίσκεται εντός του παχέος εντέρου. Η πυκνότητα των βακτηρίων εντός του 
κόλου είναι κυμαινόμενη καθώς εξαρτάται από παράγοντες όπως η απορρόφηση του 
ύδατος από τα κόπρανα και την απόπτωση των μικροβίων από τον βλεννογόνο.  
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Ο όγκος του περιεχομένου υπολογίζεται περί τα 400 ml για έναν άνθρωπο ύψους 1.70 
αφαιρώντας τον όγκο του αέρα και των στερεών κοπράνων, με ένα τυπικό γεύμα να ανεβάζει τον 
όγκο κατά 10%, και κάθε κένωση να τον μειώνει κατά 1/3 ή ¼ . Ο αριθμός των μικροβίων/gr 
όπως υπολογίζεται από τους Stephens και Cummings [8] βάση ανασκόπησης παλαιότερων 
ερευνών ποσοτικού προσδιορισμού των μικροβίων, είναι περί τα 0.92 109 +/- 19% ανά 
γραμμάριο υγρών κοπράνων. Με αναλογία 1gr/ml για τα υγρά κόπρανα και αναλογία 50% της 
μάζας των μικροβίων στην συνολική μάζα των κοπράνων [9] υπολογίζεται η συνολική μάζα των 
μικροβίων του παχέος εντέρου περί τα 0.2 κιλά. Άρα ο απόλυτος αριθμός των μικροβίων των 
κοπράνων, και κατ’ επέκταση του σώματος, υπολογίζεται στα 3.8 1013, αριθμός αρκετά 
χαμηλότερος από τον πιο χρησιμοποιούμενο 1014–1015. 
 
  
Πίνακας 3 Πυκνότητα βακτηριακών πληθυσμών σε διάφορα όργανα βάση της πυκνότητας και 
του όγκου. 
Πίνακας 4 Η βακτηριακή πυκνότητα στα κόπρανα όπως δίδεται από διάφορες 
μελέτες από Senders et al [10]. 
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Δραστικότητα 
 H εντερική χλωρίδα στους ανθρώπους οριστικοποιείται περί την ηλικία των 2 ετών, στην οποία 
ο εντερικός βλεννογόνος αποκτά ανεκτικότητα, ακόμη και συμβιωτική σχέση με την χλωρίδα 
που τον έχει αποικίσει. Οι μικροοργανισμοί του παχέος εντέρου δρουν ανταγωνιστικά ενάντια 
στα παθογόνα μικρόβια, εμποδίζοντας την ανάπτυξη και εγκατάσταση τους. Επίσης 
μεταβολίζουν τις φυτικές ίνες της διατροφής σε λιπαρά οξέα βραχέας αλύσου μέσω της 
πολυσακχαριδικής ζύμωσης, τα οποία μπορούν να απορροφηθούν από το παχύ έντερο, ενώ 
συνθέτουν βιταμίνη Β και Κ και μεταβολίζουν τα χολικά οξέα και τις στερόλες.  Στα προϊόντα 
της ζύμωσης περιλαμβάνονται το οξεϊκό όξυ, το βουτυρικό όξυ και το προπιονικό όξύ, που 
χρησιμοποιούνται από τον οργανισμό ως καύσιμη ύλη, θρεπτικά συστατικά και βοηθούν στην 




Επιλογή δότη  
 
Παρακάτω παρατίθενται ορισμένες τεχνικές επιλογής δότη με βάση τις οδηγίες που δίνουν 
διάφοροι οργανισμοί.  
 
Open Biome  τράπεζα κοπράνων, κριτήρια αποκλεισμού δότη, εργαστηριακός έλεγχος  
 
Δότες ηλικίας 18-50 ετών χωρίς κάποιο από τα παρακάτω στο ιστορικό: 
 
1. Μολυσματικοί κίνδυνοι 
a. Γνωστή λοίμωξη από HIV ή ιογενή ηπατίτιδα 
b. Σεξουαλικές συμπεριφορές υψηλού κινδύνου 
c. Χρήση παρανόμων ουσιών 
d. Τατουάζ ή piercing προ 6μήνου 
e. Φυλακισμένος ή ιστορικό φυλάκισης 
f. Γνωστό ιστορικό μολυσματικής τροπικής νόσου ή ενεργού μολυσματικής νόσου  
g. Άλλα γνωστοί μολυσματικοί κίνδυνοι όπως π.χ. Creutzfeldt Jacob disease 
h. Ιστορικό ταξιδιού σε περιοχές με ενδημικότητα μολυσματικών παθογόνων 
2. Νοσήματα δυνητικά οριζόμενα από το μικροβίωμα: 
a. Γαστρεντερικές νόσοι (π.χ. ιστορικό συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου, Ιδιοπαθής 
φλεγμονώδης εντεροπάθεια, χρόνιας δυσκοιλιότητας ή χρόνιας διάρροιας, 
κοιλιοκάκη, διαταραχές του γαστρεντερικού σωλήνα) 
b. Ατοπικές νόσοι (π.χ. άσθμα, ατοπική δερματίτδα, εωσινοφιλικές διαταραχές της 
πεπτικής οδού.) 
c. Αυτοάνοσα νοσήματα 
d. Σύνδρομα χρονίου πόνου 
e. Μεταβολικές διαταραχές (κλινική εκτίμηση ΒΜΙ, περιμέτρου μέσης) 
f. Νευρολογικά νοσήματα 
g. Ψυχιατρικές νόσοι 
h. Ιστορικό κακοήθειας 
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i. Χειρουργεία / άλλο σοβαρό ιατρικό ιστορικό 
j. Τρέχουσα συμπτωματολογία 
k. Φαρμακευτική αγωγή όπως αντιβιοτικά, αντιμυκητιασικά, αντιικά και 
ανοσοκατασταλτικά 
l. Περιοριστική δίαιτα 




1. Ορολογικός έλεγχος 
a. ΗIV αντισώματα, τύπου 1 κ 2 
b. Ηπατίτιδα Α (IgM) 
c. Πλήρης έλεγχος για ηπατίτιδα Β (HBsAg, anti-HBc [IgM και ολικά]) 
d. Ηπατίτιδα C 
e. Treponema pallidum (ΕΙΑ μετά από θετική PRP) 
f. HTLV 1 και 2 
g. Γενική αίματος και τύπο λευκών 
h. Ηπατικός κύκλος (AST, ALT, ALP, Tbil, Dbil, Albumin) 
2. Έλεγχος κοπράνων 
a. PCR έλεγχος για Clostridium Difficile για το γονίδιο τοξίνης ΝΑΑ 
b. Καλλιέργειες για κοινά εντερικά παθογόνα π.χ. Σαλμονέλα, Σιγκέλα, 
καμπυλοβακτηρίδιο, Vibrio, EIA για Shiga τοξίνη 
c. Έλεγχος με ΕΙΑ για αντιγόνο κοπράνων ΗelicobacterPylori. 
d. Μικροσκοπικός έλεγχος για κύστες και παράσιτα (περιλαμβανομένου 
και του Isospora) 
e. Έλεγχος κοπράνων με ΕΙΑ για Giardia lamblia 
f. Έλεγχος κοπράνων με ΕΙΑ για Cryptosporidium 
g. Ziehl – Neelsen βαφή για Cyclospora 
h. Μικροσκοπικός έλεγχος για Microsporidia 
i. Real-time PCR για Norovirus κοπράνων 
j. Έλεγχος κοπράνων με ΕΙΑ για Rotavirus και Adenovirus 40/41 
k. Εντερόκοκκο ανθεκτικό σε Βανκομυκίνη (VRE) 
 
Θετικά κριτήρια: Έλεγχος μικροβιώματος με χαρακτηρισμό 16S rRNA αλληλουχίας  σε κάθε 
δότη καθώς και σύνοψη των μικροβιακών πληθυσμών και των μεγεθών αυτών, ώστε να υπάρχει 
ταυτότητα στα δείγματα. 
 
Σύστημα συνεχούς επανελέγχου: συνεχής  έλεγχος των δοτών που πληρούν τα προαναφερθέντα 
κριτήρια για να ανιχνευθούν πιθανές αλλαγές στην υγεία τους. 
1. Περίοδος συλλογής: Μέχρι 60 ημέρες μετά τον αρχικό έλεγχο. Σε αυτό το χρονικό 
διάστημα ο δότης δεν πρέπει να πληροί κάποιο από τα κριτήρια αποκλεισμού όπως 
αποδόθηκαν παραπάνω 
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2. Καραντίνα και διπλός έλεγχος: Το υλικό τοποθετείται σε καραντίνα μέχρι ο δότης να 
περάσει και έναν δεύτερο εκ νέου κλινικό και εργαστηριακό έλεγχο όπως περιεγράφηκε 
παραπάνω. 
3. Παράθυρο ορομετατροπής: τα υλικά που ελέγχονται ενέχουν τον κίνδυνο ψευδώς 
αρνητικών αποτελεσμάτων εάν ο έλεγχος γίνει τις τελευταίες ημέρες μετά την παράδοση 
του δείγματος . Αντιστοίχως το υλικό που συλλέγεται στις τελευταίες 14 ημέρες του 
παραθύρου παράδοσης του υλικού περνά και έναν τρίτο έλεγχο εκτός του 14ημέρου  
4. Δείγματα ασφαλείας: Πολλαπλά δείγματα από κάθε υλικό φυλάσσονται για τουλάχιστον 
24 μήνες. Σε περίπτωση που υπάρξει  ανεπιθύμητη ενέργεια ή μόλυνση, το ακριβές ίδιο 
δείγμα μπορεί να επανελεγχθεί.  
5. Παρακολούθηση ελέγχου ποιότητας: Μέσω της μεθόδου ταυτοποιημένης 
μεταμόσχευσης  κοπράνων, οι περισσότεροι δότες έχουν προμηθεύσει και στο παρελθόν 
κόπρανα που έχουν χρησιμοποιηθεί ασφαλώς και χωρίς ανεπιθύμητες ενέργειες σε 
δεκάδες ασθενείς. 
 
Συνεχής έλεγχος δοτών 
1. Έλεγχος με την παραλαβή του κάθε δείγματος 
a. Ποιοτικός έλεγχος στην παράδοση κάθε δωρεάς, από τεχνικό για γενική 
επισκόπηση της υγείας του δότη. Σε περίπτωση συμπτωμάτων / 
αμφιβολιών, το δείγμα απορρίπτεται 
b. Οι δότες ενημερώνουν για οποιεσδήποτε αλλαγές στην υγεία τους. 
Κλινικά σημεία που εγείρουν υποψία, οδηγούν σε κλινική εξέταση από 
ιατρό για να επανεκτιμηθεί η καταλληλόλητα του δότη. 
c. Έλεγχος από τεχνικό για  
i. Παθολογία κοπράνων (μέλαινα, αιματοχεσία, βλέννη) τα 
δείγματα που εγείρουν υποψία για ακαταλληλότητα 
καταγράφονται, απορρίπτονται και ο δότης εξετάζεται από ιατρό 
για πιστοποιηθεί η καταλληλόλητα του. 
ii. Κλίμακα κοπράνων κατά Bristol 3-5. Κόπρανα 1-2 
(δυσκοιλιότητα) και 6-7 (διάρροια) απορρίπτονται και ο δότης 
εξετάζεται από ιατρό για πιστοποιθεί η καταλληλόλητα του 
 
2. Τυχαιοποιημένος έλεγχος 
a. Όλοι οι δότες υποβάλλονται σε τυχαιοποιημένους ελέγχους από 
νοσηλεύτρια και/ή ιατρό επιβλεπόμενοι από ειδικό παθολόγο. Ο έλεγχος 
περιλαμβάνει κλινική εξέταση, μέτρηση αρτηριακής πίεσης και λοιπών 
ζωτικών σημείων, διάμετρο μέσης και θερμομέτρηση 
b. Εργαστηριακός έλεγχος: Μεταξύ των τακτικών ελέγχων, δείγματα 
κοπράνων διαλέγονται τυχαία για έλεγχο σαν επιπλέον δικλείδα 
βεβαίωσης ποιότητας 
 
3. Κλινική παρακολούθηση 
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a. Πρόσβαση οποιαδήποτε στιγμή της ημέρας σε νοσηλευτικό και ιατρικό 
προσωπικό σε περίπτωση προβλήματος υγείας 
b. Καθορισμένα πρωτόκολλα νόσου. Σε περίπτωση που ο δότης εμφανίσει 
εμπύρετο ή αλλαγή των κενώσεων, οι δότες έχουν την οδηγία να 
επικοινωνήσουν με την OpenBiome. Γίνεται συζήτηση των 
συμπτωμάτων των ασθενών με ιατρό, και μετά κατευθύνονται προς τον 
πρωτοβάθμιο πάροχο υγείας, αν κριθεί σκόπιμο. Αν ο ιατρός κρίνει ότι 
μπορεί τα συμπτώματα του δότη να επηρεάσουν την υγεία ενός λήπτη, ο 
δότης εξαιρείται από την συμμετοχή αναμένοντας κλινικο-εργαστηριακό 
έλεγχο βάση των συμπτωμάτων που περιγράφει. Εάν η διάγνωση 
επιβεβαιωθεί, τότε ο δότης αποσύρεται από το πρόγραμμα, με την 
διακριτική ευχέρεια του Chief Medical Officer ή/και την υποεπιτροπή 
ασφαλείας της Κλινικής Συμβουλευτικής Επιτροπής του OpenBiome 
(Clinical Advisory Board) που περιλαμβάνει ηγετικές φυσιογνωμίες 
στην αντιμετώπιση λοιμωδών νοσήματων, στην μικροβιολογία και στην 
γαστρεντερολογία.  Σε περίπτωση αποκλεισμού, όλο το υλικό που έχει 
συλλεχθεί πιο πριν καταστρέφεται. Σε περίπτωση παροδικού ή μη 
ανησυχητικού συμπτώματος, οι δότες επανεγγράφονται όταν τα 
συμπτώματα αποχωρήσουν με την διακριτική ευχέρεια του Chief 
Medical Officer ή/και την υποεπιτροπή ασφαλείας. 
c. Τυχαία ευρήματα: Σε περίπτωση ελάσσονος, μη κρίσιμου ευρήματος, 
(π.χ στην γενική αίματος ή στον βιοχημικό έλεγχο) ο δότης θα 
υποβάλλεται σε κλινικό έλεγχο από ιατρό. Ο ιατρός θα αποφασίζει την 
καταλληλότητα και θα δίνει μία σύνοψη και αιτιολόγηση απευθυνόμενη 
στην κατάλληλη δομή υγείας για να κατευθύνει τον θεράποντα ιατρό του 
δότη να τον εκτιμήσει. 
 
Έλεγχοι παραγωγής και επεξεργασίας. 
Στις εγκαταστάσεις επεξεργασίας ακολουθείται μια προσεχτικά πιστοποιημένη σειρά από 
τυποποιημένες διαδικασίες για να διασφαλιστεί η συνεπής ποιότητα παραγωγής των δειγμάτων. 
Παρακάτω συνοψίζεται η σειρά εργασιών που χρησιμοποιείται για να καταγραφεί, επεξεργαστεί 
και παρακολουθηθεί το δείγμα κατά την παραγωγή.  
1. Ο δότης συλλέγει τα κόπρανα σε μία συσκευασία συλλογής, η οποία με την σειρά της 
τοποθετείται σε νέα LDPE πλαστική σακούλα (Ri-Pac 2GN ή παρόμοια). Οι δότες 
λαμβάνουν εκπαίδευση έτσι ώστε να αποφεύγονται οι επιμολύνσεις κατά την συλλογή.  
2. Το σφραγισμένο δείγμα μεταφέρεται από τον δότη σε πιστοποιημένο τεχνικό. 
3. Γίνεται υπολογισμός της μάζας του δείγματος  
4. Τα δείγματα μεταφέρονται σε έναν αποστειρωμένο με υπεριώδη ακτινοβολία πάγκο 
επεξεργασίας βιολογικών υλικών ο οποίος έχει καθαριστεί με σποροκτόνο καθαριστικό 
ειδικό για την επεξεργασία δειγμάτων και απομονώνεται από τα υπόλοιπα δείγματα και 
διαδικασίες στις εγκαταστάσεις της OpenBiome.  
5. Εντός του πάγκου επεξεργασίας, τα κόπρανα μεταφέρονται σε μία αποστειρωμένη, μίας 
χρήσης σακούλα φίλτρου. Η σακούλα εφαρμόζεται τελείως γύρω από την συσκευασία 
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συλλογής, ώστε να μην υπάρχει περίπτωση διαφυγής υλικού. Όλο το υλικό τοποθετείται 
από την ίδια πλευρά του φίλτρου εντός της σακούλας.  
6. Τοποθετείται στείρο διάλυμα 12.5% γλυκερόλης με διαλύτη φυσιολογικό ορό (0.9% w/v 
NaCl) στην σακούλα. Ο όγκος του διαλύματος είναι αντίστοιχος της μάζας του 
δείγματος.  
7. Το διάλυμα του δείγματος σφραγίζεται εντός της σακούλας και τοποθετείται σε 
αναμείκτη ομογενοποίησης για 120 δευτερόλεπτα για να βρεθούν οι μικροβιακοί 
πληθυσμοί στον υδάτινο διαλύτη. Τα ινώδη υλικά παραμένουν στην αρχική πλευρά, ενώ 
στην άλλη πλευρά του φίλτρου 330 micron συλλέγεται το εναιώρημα των μικροβιακών 
πληθυσμών και του διαλύτη.  
8. Τα δείγματα τυποποιούνται έπειτα σε αποστειρωμένα σκεύη με αποστειρωμένες πιπέτες 
μίας χρήσης.  
9. Τα σκεύη σφραγίζονται και καταψύχονται άμεσα στους -80°C. Τα σκεύη σφραγίζονται 
με διάτρητα, μη παραποιήσιμα PVC ελαστικά πώματα για να διασφαλιστεί ότι τα 
δείγματα έχουν ένα επιπλέον επίπεδο ασφαλείας και δεν θα επιμολυνθούν ή θα 
παραποιηθούν κατά την φύλαξη και την διανομή τους.  
10. Τα δείγματα παραδίδονται στους θεράποντες σε ξηρό πάγο, σε κυτία διπλής ασφάλειας 
με δείκτες θερμοκρασίας ώστε να βεβαιώνεται ότι δεν έχουν ξεπαγώσει κατά την 
αποθήκευση και μεταφορά τους. 
11. Κάθε δείγμα φέρει ένα μοναδικό barcode για την ιχνηλασιμότητα της παρτίδας σε 
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Οδηγίες για FMT  από National Institute of Health  
 
Ι Ενδείξεις Κύρια ένδειξη:  
 
1 Υποτροπιάζουσα ή επανεμφανιζόμενη CDI α) Τουλάχιστον 3 επεισόδια ήπιας προς μέτρια CDI 
και αποτυχία 6-8 εβδομάδων μειούμενης δόσης με βανκομυκίνη με ή χωρίς εναλλακτικό 
αντιβιοτικό (π.χ. ριφαξιμίνη ή νιταζοξανίδη) β) Τουλάχιστον 2 επεισόδια σοβαρής CDI που 
οδηγεί σε νοσηλεία και συσχετίζεται με σοβαρή θνητότητα 2 Μέτριας βαρύτητας CDI που δεν 
ανταποκρίνεται σε συμβατική θεραπεία (βανκομυκίνη) για τουλάχιστον μία εβδομάδα  
3 Σοβαρή και κεραυνοβόλος CD κολίτιδα χωρίς απόκριση στην συμβατική θεραπεία μετά από 48 
ώρες.  
Σε όλες τις περιπτώσεις, η κύρια προτεραιότητα θα πρέπει να δίνεται στην σοβαρότητα και το 
στάδιο της CDI όταν αποφασίζεται ή πρώιμη χρήση FMT για την αποτροπή άλλης κλινικής 
επιδείνωσης του ασθενούς.  
 
 
ΙΙ Διαλογή δότη  
 
Α. Επιλογή δότη  
Αυτή την στιγμή υπάρχουν λίγα δεδομένα που να δείχνουν υπεροχή ενός δότη, εκτός από τα 
κριτήρια αποκλεισμού που βασίζονται σε ιατρικό ιστορικό και εργαστηριακό έλεγχο. Υπάρχουν 
μερικά πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα όμως που μπορούν να συγκριθούν. Οι σύμβιοι δότες 
(π.χ σύζυγος) έχουν το πλεονέκτημα ότι μοιράζονται μολυσματικούς κινδύνους ήδη, γεγονός που 
μειώνει το ρίσκο της μετάδοσης μολυσματικών παραγόντων. Παρά τη σοβαρή πιθανότητα οι 
σύμβιοι δότες να είναι φορείς C. Difficile, η περιορισμένη εμπειρία δείχνει ότι η μεταμόσχευση 
κοπράνων που περιέχουν CD σε λήπτη με υποτροπιάζουσα CDI δεν επηρεάζει αρνητικά την 
έκβαση της διαδικασίας. Οι μητρικοί πρώτου βαθμού συγγενείς θεωρητικά έχουν το 
πλεονέκτημα ότι μοιράζονται τον μεγαλύτερο αριθμό μικροβιακών ειδών στην εντερική τους 
χλωρίδα με τον λήπτη, άρα το τροποποιούμενο κομμάτι της βλεννογονικής ανοσίας θα είναι πιο 
ανεκτικό έναντι μικροβίων από αυτούς τους δότες. Στην πράξη όμως τα κόπρανα από 
εναλλακτικούς δότες ήταν εξίσου αποτελεσματικά στην εκρίζωση CDI. Παρομοίως, υπάρχει η 
θεωρητική πιθανότητα οι γυναίκες δότες να έχουν εντερική χλωρίδα που να προδιαθέτει στην 
εμφάνιση συμπτωμάτων ευερέθιστου εντέρου. Από την άλλη υπάρχουν πλεονεκτήματα στην 
χρήση υλικού από άγνωστους υγιείς δότες που έχουν περάσει από διεξοδικό έλεγχο. Η 
διαθεσιμότητα τέτοιας μεγάλης πηγής δοτών μπορεί να διευκολύνει την εκτέλεση FMT, ενώ η 
διασφάλιση της υγείας του δότη, προφυλάσσει τον λήπτη από νοσήματα που η σχέση τους με την 
εντερική χλωρίδα είναι ακόμα στο ερευνητικό στάδιο, ειδικά για νεότερους ασθενείς που είναι 
ευκολότερο να αναπτύξουν χρόνια νοσήματα σχετιζόμενα με την εντερική χλωρίδα του δότη .  
  
Β Κριτήρια αποκλεισμού δότη  
Ενώ τα παρακάτω παρατιθέμενα κριτήρια αποτελούν απόλυτες ή σχετικές αντενδείξεις στην 
χρήση FMT, πρέπει η πρώτη προτεραιότητα να δίνεται στην σοβαρότητα της κατάστασης του 
ασθενή. Δηλαδή, η κοινή συμφωνία να προχωρήσει η FMT μεταξύ του δότη και του λήπτη 
υπερβαίνει του ρίσκου μετάδοσης λοιμωδών νοσημάτων στις περιπτώσεις που ένας υγιής 
διερευνημένος δότης δεν είναι διαθέσιμος, ή η κατάσταση του ασθενή είναι τόσο σοβαρή που ο 
χρόνος είναι κρίσιμος παράγοντας στην πρόληψη της θνητότητας από CDI. Την ίδια στιγμή ο 
θεράποντας που χορηγεί την FMT πρέπει να αναλάβει την ευθύνη για την ανεξάρτητη κρίση του 
δότη για πιθανό ρίσκο και δεν δεσμεύεται από την συμφωνία λήπτη – δότη, αν κρίνει ότι το 
ρίσκο είναι αδικαιολόγητα υψηλό. Ο κύριος σκοπός της λήψης ιστορικού του δότη είναι 
διασφάλιση ότι βρίσκεται σε καλή σωματική υγεία, ότι η διαδικασία της μεταμόσχευσης είναι 
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ασφαλής για τον δότη, και για την ταυτοποίηση μολυσματικών κινδύνων μεταδιδόμενων από τα 
κόπρανα. Το ιστορικό έχει ιδιαίτερη σημασία για την ταυτοποίηση πιθανών ασθενειών και 
παθήσεων για τις οποίες δεν υπάρχουν εργαστηριακά τεστ ή δεν είναι αρκετά ευαίσθητα για να 
ανιχνεύσουν μολυσματικούς παράγοντες ή βρίσκονται εντός του παραθύρου διάγνωσης σε 
πρώιμο στάδιο της λοίμωξης.  
 
1)Απόλυτες αντενδείξεις  
α) Κίνδυνος λοίμωξης: Ξεκινώντας με την λήψη ιστορικού παρόμοιου με αυτού για τους 
αιμοδότες (ερωτηματολόγια από 
https://www.fda.gov/downloads/BiologicsBloodVaccines/BloodBloodProducts/ApprovedProduct
s/LicensedProductsBLAs/BloodDonorScreening/UCM341088.pdf)  
νωστή HIV, HBV ή HCV λοίμωξη  
 






ι εντός του τελευταίου 6μηνου σε περιοχές του κόσμου με ενδημικές διαρροϊκές 
ασθένειες ή υπάρχει υψηλό ρίσκο για ανάπτυξη ταξιδιωτικής διάρροιας.  
 
β) Γαστρεντερολογικές συννοσηρότητες.  
 
ου εντέρου, ιδιοπαθούς χρόνιας δυσκοιλιότητας ή διάρροιας  
 
 
γ) Παράγοντες που επηρεάζουν την σύνθεση της εντερικής χλωρίδας  
ωση τους προηγούμενους 3 μήνες  
εραπεία π.χ. αναστολείς καλσινευρίνης, εξωγενή 
γλυκοκορτικοειδή, βιολογικοί παράγοντες κλπ.  
-νεοπλασματικών παραγόντων  
 
δ) Επιπλέον παράμετροι σχετικοί με τον λήπτη  
υ (π.χ. φυστίκια)  
 
2 Σχετικές αντενδείξεις που είναι σωστό να θεωρηθούν.  
α) Ιστορικό μείζονος γαστρεντερολογικής επέμβασης (π.χ. γαστρικής παράκαμψης)  
β) Μεταβολικό σύνδρομο  
γ) Συστηματική αυτοανοσία π.χ. πολλαπλή σκλήρυνση, νόσος συνδετικού ιστού,  
δ) Ιστορικό ατοπίας, συμπεριλαμβανομένου άσθματος, εκζέματος, ηωσινοφιλικών διαταραχών 
του γαστρεντερικού σωλήνα  
ε) Συνδρομα χρονίου πόνου π.χ. σύνδρομο χρόνιας κόπωσης, ινομυαλγία  
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Γ. Έλεγχος δότη  
Ο δότης θα πρέπει να υποβάλλεται σε εργαστηριακό έλεγχο για σχετικές μεταδοτικές νόσους. 
Είναι όμως εξίσου σημαντικό να δοθεί το κύριο βάρος στην νόσο του λήπτη όταν 
συνυπολογίζουμε και την εγγενή καθυστέρηση στην ολοκλήρωση αυτού του ελέγχου. Συνίσταται 
η χρήση των οδηγιών του FDA για δότες ανθρώπινων κυττάρων και κυτταρικών και ιστικών 
προϊόντων. (https://www.fda.gov/BiologicsBloodVaccines/TissueTissueProducts/default.htm). Ο 
FDA συνιστά τον έλεγχο των δοτών και τον έλεγχο για σχετικές μεταδιδόμενες νόσους για δότες 
ανθρώπινων κυττάρων, ιστών και βασιζομένων-σε-ιστούς προϊόντων. (Human Cells, tissues and 
cellular and tissue based products, HCT/Ps) Ένας μολυσματικός παράγοντας είναι σχετικός εάν 
υπάρχει κίνδυνος μετάδοσης στον λήπτη ή στους παρασκευαστές και τους χειριστές των 
κοπράνων και μπορεί να είναι απειλητικός για την ζωή τους ή θανατηφόρος, μπορεί να οδηγήσει 
σε αναπηρία ή μόνιμη βλάβη του σώματος, ή μπορεί να επιφέρει την ανάγκη ιατρικής ή 
χειρουργική παρέμβασης για την πρόληψη μόνιμης βλάβης σωματικής λειτουργίας ή μόνιμης 
βλάβης μίας σωματικής δομής, και είναι ένας για τον οποίο έχουν αναπτυχθεί κατάλληλες 
δοκιμασίες ελέγχου εγκεκριμένες από τον FDA.  
Η ακόλουθη λίστα περλαμβάνει  
1 Έλεγχο κοπράνων  
α) Clostridium Difficile τοξίνη με PCR, εάν δεν υπάρχει τότε έλεγχο για τοξίνες Α κ Β με 
ανοσοενζυμική μέθοδο (EIA)  
β) Τυπική καλλιέργεια κοπράνων για εντερικά παθογόνα  
γ) Κοπρικό Giardia αντιγόνο  
δ) Κοπρικό Cryptosporidium αντιγόνο ε) Χρώση οξεάντοχων για Cyclospora, Isospora και αν 
δεν υπάρχει αντιγονικό τέστ, και για Cryptosporidium στ) Αυγά και παράσιτα  
ζ) Helicobacter pylori αντιγονικό τεστ κοπράνων (για χορήγηση της FMT από ανώτερο πεπτικό)  
 
2 Ορολογικός έλεγχος  
α) HIV τύποι 1 και 2  
β) HAV IgM  
γ) HBsAg, anti HBc (IgG και IgM) και anti-HBs  
δ) HCV ab  
ε) PRP και FTA-ABS 
 
Επιβεβαιωτικός έλεγχος: Επαναληπτικός έλεγχος πρέπει να γίνεται σε θετικά ή απροσδιόριστα 
αποτελέσματα ή σε διφορούμενα αποτελέσματα. Ο έλεγχος του λήπτη για αυτά τα νοσήματα 
είναι προαιρετικός.  
Έλεγχος σε περίπτωση που ο δότης είναι σεξουαλικός σύντροφος του λήπτη: Υπάρχουν 
περιπτώσεις που η διαδικασία διαλογής του δότη και ο έλεγχος δεν είναι απαραίτητα (π.χ. σε 
δωρεά αναπαραγωγικών κυττάρων σεξουαλικού συντρόφου με σκοπό την κύηση). Θεωρητικά, οι 
σεξουαλικοί σύντροφοι μοιράζονται τα σωματικά υγρά άρα έχουν και προηγούμενη έκθεση σε 
μεταδιδόμενες νόσους. Σε αυτές τις περιπτώσεις, ο θεράποντας που διεκπεραιώνει την FMT 
μπορεί να επισπεύσει τον προαναφερθέντα έλεγχο, ειδικά σε διαδικασίες όπου η υγεία του λήπτη 
το επιβάλλει (όπως σε οξεία CDI)  
 
 
III Κριτήρια αποκλεισμού λήπτη  
 
Συνήθως αρκετοί από τους υποψήφιους λήπτες για FMT έχουν συνοσηρότητες που θα πρέπει να 
τεθούν υπόψιν των θεραπόντων αλλά πολύ σπάνια αυτές θα οδηγήσουν σε αποκλεισμό του 
λήπτη.  
Ειδική μέριμνα θα πρέπει να δοθεί στις παρακάτω περιπτώσεις.  
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1) Ασθενείς σε μείζονα ανοσοκατασταλτική θεραπεία, συμπεριλαμβανομένων υψηλής δόσης 
κορτικοστεροειδών, αναστολείς καλσινευρίνης, mTOR αναστολείς, βιολογικοί παράγοντες 
απομείωσης λεμφοκυττάρων, anti-TNF παράγοντες και άλλοι χημικοθεραπευτικοί ή 
αντινεοπλασματικοί παράγοντες.  
2) Ασθενείς σε προχωρημένη ηπατική κίρρωση, προχωρημένου σταδίου AIDS, με πρόσφατη 
μυελική μεταμόσχευση ή άλλη σοβαρή περίπτωση ανοσοκαταστολής.  
 
 
ΙV Πρωτόκολλο εφαρμογής FMT  
 
Α) Προετοιμασία δότη  
1 Χρήση ενός οσμωτικού καθαρτικού την νύχτα προ της διαδικασίας 2 Αποφυγή τροφίμων στα 
οποία ο ασθενής έχει αλλεργια για 5 ημέρες προ της διαδικασίας  
3 Οδηγία για ενημέρωση του ιατρού για εμφάνιση συμπτωμάτων λοίμωξης (πυρετός, διάρροια, 
έμετοι) που εμφανίζονται μεταξύ του ελέγχου και της διαδικασίας  
 
Β) Προετοιμασία λήπτη  
1 Εντερική προετοιμασία μεγάλου όγκου, ανεξαρτήτως της οδού χορήγησης. Η σοβαρότητα της 
νόσου του ασθενή μπορεί να περιορίζει την δυνατότητα να γίνει αυτό το βήμα 2 Λοπεραμίδη σε 
χορήγηση μέσω κολοσκόπησης προαιρετικά.  
3 Εάν η FMT γίνεται με την χρήση ρινο-δωδεκαδακτυλικού σωλήνα, ένας αναστολέας αντλίας 
πρωτονίων θα πρέπει να δοθεί στον λήπτη το βράδυ πριν και το πρωί της διαδικασίας.  
 
 
V Προετοιμασία των κοπράνων  
 
Α) Επεξεργασία/ αποθήκευση κοπράνων  
1) Χρήση κατά προτίμηση όσο πιο γρήγορα γίνεται μετά την κένωση, οπωσδήποτε εντός 24 
ωρών και προτιμότερα εντός 6ώρου. Τα κόπρανα μπορούν να φυλαχθούν σε ένα αεροστεγές 
σκεύος και μπορούν να τοποθετηθούν σε ψυγείο, αλλά όχι να καταψυχθούν  
2) Χρήση πάγκου κάθετης ροής (τα κόπρανα αποτελούν βιολογικό κίνδυνο 2ου επιπέδου)  
3) Γενικές προφυλάξεις. Οι χειριστές και μεταφορείς των κοπράνων θα πρέπει να φορούν 
αδιάβροχη στολή, γάντια και μάσκα με γυαλιά.  
 
Β) Προετοιμασία της FMT  
1. Ενώ η επιλογή του διαλύματος μπορεί να διαφέρει μεταξύ των θεραπευτών, η χρήση ή 
φυσιολογικού ορού για ενδοφλέβια χρήση ή γάλακτος 4% είναι προτιμητέα για το διάλυμα.  
2. Για τα βέλτιστα αποτελέσματα, ένας συμβατικός οικιακός αναμείκτης (blender) για 
αποκλειστική χρήση στην FMT θα πρέπει να χρησιμοποιηθεί. Τα κόπρανα θα πρέπει να 
ομογενοποιηθούν, βάζοντας περισσότερο διάλυμα εάν χρειάζεται μέχρι να φτάσει σε υγρή 
σύσταση.  
3. Τα κόπρανα θα πρέπει να φιλτραριστούν για την αφαίρεση όσο περισσότερης στέρεου  υλικού 
γίνεται. Αυτό επιτυγχάνεται με διάφορες μεθόδους (γάζες, φίλτρα καφέ, φίλτρα για ουρόλιθους)  
4. Το τελικό υλικό θα πρέπει να χρησιμοποιείται άμεσα.  
5. Ο ιδανικός όγκος δεν είναι ακόμα καθορισμένος. Θα πρέπει να χορηγούνται μικρότεροι όγκοι 
σε έγχυση από το ανώτερο πεπτικό (25-50 ml) και μεγαλύτεροι σε χορήγηση από το κατώτερο 
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VI Οδοί χορήγησης των κοπράνων  
 
Υπάρχουν πολλά ερωτήματα για την βέλτιστη οδό χορήγησης και μπορεί αυτή να αλλάζει 
ανάλογα με τον δεδομένο ασθενή. Οι μέθοδοι περιλαμβάνουν κλύσματα, χορήγηση μέσω 
κολονοσκοπιου, μέσω ρινοδωδεκαδακτυλικου καθετήρα και μέσω ρινογαστρικού σωλήνα, με 
διαφορετικούς όγκους υλικού για την κάθε οδό. 
 
 
VII Εκτίμηση της επιτυχίας 
 
1 Η αποδρομή των συμπτωμάτων είναι ο βασικός στόχος, η απουσία της υποτροπής εντός 8 
εβδομάδων είναι ο δευτερεύων στόχος. 
2 Οι κατευθυντήριες οδηγίες των οργανισμών ΔΕΝ συνιστούν έλεγχο για C.Diff. σε ασθενείς που 
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FMT σε λοίμωξη από Clostridium Difficile. 
 
Η λοίμωξη από Clostridium Difficile (CD) είναι η λοίμωξη στην οποία έχει κατεξοχήν μελετηθεί  
ο τρόπος δράσης και η αποτελεσματικότητα της μεταμόσχευσης κοπράνων. Η λοίμωξη από CD 
προκύπτει από τις εντεροτοξίνες που παράγονται από τα νοσογόνα στελέχη, που καταστρέφουν 
τον εντερικό βλεννογόνο και προκαλούν φλεγμονώδη αντίδραση και εκκριτική διάρροια. Αν και 
το CD αποτελεί φυσιολογικό έποικο του άπω εντέρου, δεν προκαλεί την νόσο καθώς βρίσκεται 
σε ανταγωνιστική σχέση με την υπόλοιπη χλωρίδα. Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, η 
λοίμωξη από Clostridium Difficile (Clostridium Difficile Infection – CDI) παρουσιάζεται μετά 
από την χρήση αντιβιοτικών, που οδηγούν σε απομείωση του αριθμού των ειδών που  αποικίζουν 
το παχύ έντερο. Η εμφάνιση και η υποτροπή της λοίμωξης είναι αποτέλεσμα αυτής της 
μειωμένης ποικιλότητας της χλωρίδας, που αδυνατεί πλέον να ανταγωνιστεί επαρκώς το CD. Τα 
κοινώς χρησιμοποιούμενα σχήματα αντιβιοτικών, οδηγούν το CD στην δημιουργία σπόρων 
ανθεκτικών στην αντιβίωση, ενώ οι υπόλοιποι οργανισμοί του παχέος εντέρου καταστρέφονται, 
και έτσι με το πέρας της θεραπείας, η λοίμωξη επανεμφανίζεται. Χαρακτηριστικά για τα 
παραπάνω, με τις νεότερες μεθόδους όπως την ανάλυση τον γονιδίων που εκφράζονται σε έναν 
πληθυσμό και τον προϊόντων των γονιδίων αυτών (genomics και metabolomics αντίστοιχα), 
αποσαφηνίσαμε ότι ο πεπτικός σωλήνας των πασχόντων έχει μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε 
μέλη της οικογένειας Enterobateracae των g-Proteobacteria και μειωμένη σε μέλη των φύλων 
Bacteroidetes και Firmicutes. Οι μηχανισμοί που έχουνε προταθεί για την δράση των μικροβίων 
ανταγωνιστών του CD είναι αρκετοί και πιθανότατα αλληλεπικαλυπτόμενοι. Αυτοί 
περιλαμβάνουν μηχανισμούς όπως την δράση των μη τοξικογενών υποτύπων του CD που το 
ανταγωνίζονται άμεσα για θρεπτικά συστατικά, στην άμεση δράση διαφόρων βακτηριοκινών, 
όπως του υπότυπου του Lactobacillus delbrueckii, Bulgaricus B-30892, που δρα αναστέλλοντας 
την επικόλληση και την τοξικότητα του CD, χωρίς όμως να έχουν επίδραση στις εκβλαστήσεις 
των CD, ή του Bacillus Thuringensis, που παράγει την βακτηριοκίνη thuricin CD, αποκαλούμενη 
έτσι λόγω του πολύ στενού φάσματος αντιμικροβιακής δράσης της έναντι στο CD, χωρίς να 
καταστρέφει τους υπόλοιπους βακτηριακούς πληθυσμούς , και την επιρροή του οργανισμού 
ξενιστή πάνω στην χλωρίδα, οδηγώντας τον μεταβολισμό των πρωτογενών χολικών οξέων σε 
δευτερογενής μορφές όπως το ταυροχολικό, που είναι ευβιοτικός παράγοντας για το CD.  
Η νόσος αποτελεί μία από τις σοβαρότερες προκλήσεις σε επίπεδο υγειονομικής περίθαλψης, 
λόγω της χρονιότητας στην οποία μεταπίπτει πολύ συχνά με τα τυπικά σχήματα αντιβιοτικών, 
όσο και της αυξανόμενης συχνότητας σε νοσοκομειακά περιβάλλοντα. Η FMT επιτυγχάνει το 
θεραπευτικό αποτέλεσμα επανεισάγοντας την φυσιολογική αναλογία χλωρίδας στον εντερικό 
σωλήνα, σε αντίθεση με τις συνεχιζόμενες αντιβιώσεις που επιτείνουν την παθολογική 
κατάσταση που οδήγησε στην εμφάνιση του προβλήματος. Έχει αποδειχθεί σε μοντέλα ζώων 
[11] ότι το μικροβίωμα των πασχόντων 1) έχει απλουστευθεί και έχει μειωμένη βιοποικιλότητα 
2) περιέχει ευκαιριακά παθογόνα (Klebsiella pneumonia, E-Coli, Proteus Mirabilis, 
Parabacteroides distasonis, Enterococcus faecalis), που έχουν όλα ταυτοποιηθεί στο μικροβίωμα 
των ανθρώπων με εμμένουσα CD λοίμωξη 3) επαγωγή γονιδίων που προάγουν την φλεγμονή, 
ειδικά αυτών που είναι γνωστά ότι επάγουν την διήθηση από ουδετερόφιλα. 4)Αλλοίωση της 
παραγωγής μεταβολιτών, παρόμοια με αυτή που συμβαίνει στην ανθρώπινη ανοσιακή απόκριση 
σε CDΙ. Συγκεκριμένα  αφορά την αλλοίωση των λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου, και δη την 
μείωση στην παραγωγή του βουτυρικού και αύξηση του σουκινικού οξέος, πιθανότατα ως 
αποτέλεσμα της μεταβολής της χλωρίδας. Το οξεϊκό έχει θετική επίδραση στην ανάπτυξη των 
κυττάρων των εντερικών κρυπτών, στην κινητικότητά, αιμάτωση, εναπόθεση λίπους και στην  
κυτταρική ανοσία. Το βουτυρικό αφορά την υγεία των εντεροκυττάρων του παχέος, την 
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φλεγμονή, την εντερική διαπερατότητα, την κυτταρική ανάπτυξη και την διαφοροποίηση [12] Οι 
Lawley et al επέδειξαν ότι η βανκομυκίνη είναι υπεύθυνη για την μείωση της αποβολής CD με τα 
κόπρανα, αλλά με το πέρας της θεραπείας, επανεμφανίζεται η νόσος. Με την χρήση FMT από 
υγιή σε πάσχοντα ποντίκια μέσω στοματογαστρικών πλύσεων, σταμάτησε η παραγωγή CD για 
μήνες. Αυτή η σειρά πειραμάτων ανέλυσε τα μείζονα ζητήματα σχετικά με την λοίμωξη από CD 
και τους μηχανισμούς δράσης της FMT σε ασθενείς με υποτροπιάζουσες λοιμώξεις. 
 
 
Η πλήρης διερεύνηση τόσο για τον δότη όσο και για το λήπτη αναλύονται διεξοδικά στο 
προηγούμενο κεφάλαιο.  Ανακεφαλαιωτικά θα αναφέρουμε ότι αποκλείονται τόσο οι γνωστοί 
φορείς μολυσματικών νόσων π.χ. ιογενείς ηπατίτιδες, Helicobacter pylori, παθογόνα κατώτερου 
πεπτικού όπως Cryptospora, όσο και δότες που έχουν αντένδειξη στο να δώσουν βιολογικά υλικά 
τους π.χ. χρήστες ενδοφλέβιων ουσιών, άνθρωποι με υψηλού ρίσκου σεξουαλική συμπεριφορά 
κλπ. Αποκλείονται επίσης οι δότες που πάσχουν από νοσήματα τα οποία βρίσκονται υπό 
διερεύνηση για την συσχέτιση μεταξύ της παθογένειας τους και της εντερικής χλωρίδας. 
Χαρακτηριστικά αναφέρονται νοσήματα όπως οι φλεγμονώδεις εντεροπάθειες, το μεταβολικό 
σύνδρομο, οι αλλεργίες, το σύνδρομο χρονίου πόνου και άλλα που θα αναλυθούν παρακάτω. 
Αρκετές μελέτες, οι περισσότερες με μικρό αριθμό ασθενών, έχουν συγκρίνει την FMT με την 
θεραπεία με αντιβιοτικά. Η μεθοδολογία που χρησιμοποιείται στις μελέτες είναι αρκετά 
διφορούμενη σε τεχνικά ζητήματα όπως στον τρόπο χορήγησης, τους δότες και την ποσότητα 
υλικού που θα χρησιμοποιηθεί. Το ζήτημα της πρότασης του δότη από το περιβάλλον του 
πάσχοντα ή της επιλογής κάποιου από  τυποποιημένη τράπεζα κοπράνων έχει συγκριθεί από δύο 
[13, 14] μελέτες, με διαφορετικά αποτελέσματα, όμως μία μεγάλη μέτα-ανάλυση δεν έδειξε 
στατιστικώς σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο [15] 
Η FMT έχει αποδειχθεί ότι έχει πολύ υψηλά ποσοστά θεραπείας, σε ασθενείς με σοβαρή CDI, ή 
σε υποτροπιάζουσες λοιμώξεις, αν και κυρίως η κλινική μας εμπειρία αφορά την δεύτερη 
περίπτωση. Στην πλειοψηφία τους, οι μελέτες που ασχολούνται με την μέθοδο αφορούν είτε 
μεμονωμένες περιπτώσεις, είτε μονοκεντρικές μελέτες., με αποτελεσματικότητα περί το 90% κ 
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αποτελεσματικότητα της μεθόδου είχαμε το 2013 από μία τυχαιοποιημένη μελέτη από το 
Amsterdam [16] όπου έγινε σύγκριση της FMT μέσω ρινοδωδεκαδακτυλικού καθετήρα μετά από 
σχήμα βανκομυκίνης για 4 ημέρες, ενός τυποποιημένου σχήματος βανκομυκίνης 125mg χ4 p.o. 
για 14 ημέρες και ενός τυπικού σχήματος βανκομυκίνης με εντερική πλύση. Η χρήση της FMT 
υπερείχε τόσο πολύ σε σχέση με τα σχήματα αντιβιοτικών, ώστε η μελέτη να σταματήσει στην 
interim ανάλυση καθώς 13 από τους 16 ασθενής που υπεβλήθηκαν σε FMT είχαν επίλυση της 
CDI κολίτιδας.  
 
Η μελέτη χρησιμοποίησε επίσης τα HITchips (Human Intestinal Tract chip) για να μελετήσει την 
ποικιλότητα του μικροβιώματος των ασθενών πριν κ μετά την FΜΤ, αναδεικνύοντας την ένδεια 
σε ποικιλία προ της FMT και μετά την χορήγηση, πως αυτή έγινε ταυτόσημη με αυτή του δότη. 
 
 
Σχήμα 7. Ποικιλότητα μικροβιώματος 
σε ασθενείς προ και μετά την FMT, 
συγκρινόμενη με την ποικιλότητα σε 
υγιής δότες.  
Η ποικιλότητα του μικροβιώματος 
εκφράζεται με τον αμοιβαίο δείκτη 
Simpson στα δείγματα κοπράνων από 9 
ασθενείς πριν και 14 ημέρες μετά την 
πρώτη έγχυση κοπράνων δοτών. Ο 
δείκτης κυμαίνεται από το 1 εως το 250, 
με υψηλότερες αξίες να δείχνουν 
μεγαλύτερη ποικιλότητα. Τα γραφήματα 
δείχνουν τα διατεταρτημοριακά 
διαστήματα, (κουτιά) τους μέσους όρους 
(έντονη οριζόντια γραμμή εντός του 
κουτιού) και τις μέγιστες και ελάχιστες 
τιμές (γραμμές άνω και κάτω των 
κουτιών) [16] 





Clostridium Difficile.  
Αναγράφονται τα 
ποσοστά των ασθενών 
που θεραπεύτηκαν με την 
χρήση κοπράνων δοτών 
(πρώτη έγχυση και 
συνολικά αποτελέσματα), 
με το τυπικό σχήμα 
βανκομυκίνης και με το 
τυπικό σχήμα 
βανκομυκίνης συν την 
πλύση με 
ρινονηστιδικό[16] 
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Σήμερα η FMT θεωρείται ασφαλής μέθοδος, εγκεκριμένη τόσο από τον αμερικανικό FDA όσο κ 
από τις αντίστοιχες Ευρωπαϊκές αρχές για την θεραπεία της επανεμφανιζόμενης CDI. Η μέθοδος 
έχει τα πλεονεκτήματα της ευκολίας στην χορήγηση, και του σχετικού οικονομικού οφέλους σε 
σχέση με το κόστος των παρατεταμένων νοσηλειών και θεραπειών με αντιβιοτικά. 
Εκκρεμεί ακόμα η εις βάθος τεκμηρίωση της βέλτιστης μεθόδου χορήγησης κai διαλογής του 
δότη, με την ιδεατή μέθοδο την per os χορήγηση μίας κάψουλας με τυποποιημένο περιεχόμενο, 
χωρίς την συνοδό ενδοσκοπική παρέμβαση. Στα πλαίσια αυτού του στόχου γίνονται προσπάθειες 
για την δημιουργία τυποποιημένων, εμπορικά διαθέσιμων σκευασμάτων, όπως το RBX2660 που 
χρησιμοποιήθηκε στην PUNCH CD μελέτη [17] για χορήγηση με υποκλυσμούς 
Mία ομάδα ερευνητών δημιούργησε ένα υποκατάστατο κοπράνων καλλιεργώντας δείγμα 
κοπράνων από μία υγιή 41 ετών δότρια, μη καπνίστρια, με μέσο δείκτη μάζας σώματος, που 
γεννήθηκε με φυσιολογικό τοκετό, θήλασε ως νεογνό και δεν έλαβε αντιβιοτικά τα τελευταία 
δέκα έτη. Τα μικρόβια που απομονώθηκαν ελέγχθηκαν για 16S ριβοσωμικό RNAκαι έγινε 
ταυτοποίηση της ανθεκτικότητας τους σε αντιβιοτικά. Τελικά επιλέχθηκαν 33 μη παθολογικά 
είδη, ευαίσθητα σε κοινά αντιβιοτικά, με πλήρη ταυτοποίηση του 16S rRNAτους. Καθένα από τα 
είδη καλλιεργήθηκε ξεχωριστά σε αναερόβιες συνθήκες και έπειτα σχηματοποιήθηκε στην 
προκαθορισμένη αναλογία βάση σε αυτή της δότριας, σε φυσιολογικό ορό εντός συσκευασιών 
100ml, με περίπου 35Χ109CFU/ml, για αποθήκευση στους 4oc, και χρήση εντός 24ώρου. Τα 
σκευάσματα χορηγήθηκαν απευθείας στο παχύ έντερο 2 ασθενών πασχόντων από 
υποτροπιάζουσα CDI, με λύση των συμπτωμάτων εντός 48 ωρών. Οι ασθενείς έμειναν 
ασυμπτωματικοί και μετά το πέρας της 6μηνης παρακολούθησης, αν και αμφότεροι χρειάστηκαν 
να λάβουν αντιβιοτικές θεραπείες για διαφορετικές αιτίας, κανένας δεν παρουσίασε υποτροπή 
της CDI. Η πιλοτική αυτή μελέτη, απέδειξε ότι η θεραπεία με προκαθορισμένα μικροβιακά 
οικοσυστήματα (Microbial ecosystem therapeutics [MET]) αποτελεί μία πιθανή εναλλακτική 
στην FMT. 
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Πίνακας 8. Λίστα καλλιεργημένων μικροοργανισμών από τον υγιή δότη με ευνοϊκά προφίλ 
ανθεκτικότητας (ευαίσθητα στην βανκομυκίνη και/ή στην ιμιπενέμη, καθώς και σε τουλάχιστον 
τρία εκ των: πιπερακιλλίνη, αμοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό, κεφταζιδίμη, κεφτριαξόνη, 
μοξιφλοξασίνη και μετρονιδαζόλη) που συμπεριλήφθησαν στο υποκατάστατο κοπράνων, καθώς 
και η σχετική τους περιεκτικότητα στο υποκατάστατο  
a Ταυτοποίηση του πλησιέστερου είδους έγινε με επαγωγή από την διασταύρωση της 16S rRNA 
αλληλουχίας με τη βάση δεδομένων GreenGene. Να σημειωθεί ότι σε μερικές περιπτώσεις η 
ταυτοποίηση του 16S rRNA, δεν μπορούσε να εντοπίσει την ταυτότητα πέρα από το είδος, και η 
κοντινότερη κατά προσέγγιση ταυτοποίηση δεν επάγει οριστικοποίηση της ταυτότητας. b Ταυτοποίηση 
με τον S. Mitis αλλά δεν είναι β-αιμολυτικός. 
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Η θεραπεία με FMT αποτελεί ένα νέο είδος θεραπευτικού σκευάσματος, αρκετά πιο περίπλοκο 
από τα τυπικά φάρμακα, δημιουργώντας έτσι μία σειρά νομοτεχνικών ζητημάτων, τα οποιά θα 
αναλυθούν διεξοδικά σε παρακάτω κεφάλαιο 
 
 
Ιδιοπαθείς Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου 
Ελκώδης Κολίτιδα 
 
Η Ελκώδης Κολίτιδα (UC) είναι μία χρόνια νόσος του παχέος εντέρου, που χαρακτηρίζεται από 
φλεγμονώδεις εξάρσεις και υφέσεις του βλεννογόνου. Η UC είναι ένας υπότυπος φλεγμονώδους 
εντεροπάθειας που προκαλεί σημαντική νοσηρότητα στους πάσχοντες, καταλήγοντας μέχρι και 
σε ολική κολεκτομή για να επιτευχθεί ο έλεγχος της νόσου. Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει 
μία σημαντική αύξηση της επίπτωσης της νόσου σε παγκόσμια κλίμακα, φτάνοντας περί τους 3 
εκατομμύρια πάσχοντες [19, 20]. Και ενώ οι ακριβείς μηχανισμοί της νόσου δεν είναι πλήρως 
αποσαφηνισμένοι, έχουν προταθεί αρκετοί παράγοντες κινδύνου, όπως περιβαλλοντικοί, 
ανοσολογικοί, γενετικοί, καθώς και παράγοντες σχετιζόμενοι με την μικροβιακή χλωρίδα, κυρίως 
με τον μηχανισμό της δυσβίωσης ως καταλυτικό παράγοντα για την εμφάνιση της νόσου [21-22].  
Θεραπείες που μεταχειρίζονται το μικροβιακό φορτίο του παχέος εντέρου ξεκίνησαν με την 
χορήγηση προβιοτικών σκευασμάτων, με διφορούμενα αποτελέσματα [23-24]. Η λογική 
προέκταση της παραπάνω υπόθεσης είναι η FMT, όπου η χλωρίδα του ξενιστή αντικαθίσταται 
από αυτή του δότη και αναιρεί τους εκλυτικούς για την UC μηχανισμούς. Με την ασφάλεια και 
την αποδοτικότητα της νόσου στην διαχείριση της λοίμωξης από Clostridium Difficile 
αποδεδειγμένες [25] η FMT μελετάται διεξοδικά για την αποτελεσματικότητα της σε νόσους που 
η αιτιοπαθογένεια τους μπορεί να αναχθεί στην δυσβίωση.  
H πρώτη χρήση της FMT σε ασθενή με UC έγινε από τον Bennet το 1989 [26], όπου η έγχυση 
έγινε σε ασθενή με σοβαρή UC. Με την FMT επετεύχθη η κλινική ύφεση της νόσου για 
διάστημα 6 μηνών. Μετέπειτα, αρκετές άλλες περιπτώσεις ασθενών δημοσιευτήκαν, η 
συντριπτική πλειοψηφία εκ των οποίων αφορούσε αναφορές περιστατικών (case reports) ή 
μικρές μελέτες κοόρτης δίχως ομάδες ελέγχου. Σχετικά πρόσφατα παρουσιάστηκαν κάποιες 
νεότερες μελέτες κοόρτης και οι πρώτες 2 τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες μελέτες. [27, 28], αλλά 
τα αποτελέσματα τους ήταν διφορούμενα, μην επιτρέποντας την εξαγωγή ασφαλών 
συμπερασμάτων για την αποτελεσματικότητα της μεθόδου 
 
 
Σχήμα 9. Πίνακας 
αποτελεσματικότητας στην 
επίτευξη της κλινικής ύφεσης 
και της ενδοσκοπικής 
ανταπόκρισης στην μελέτη των 
Rossen et al [32] 
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Η πρώτη μετα-ανάλυση στην χρήση FMT για την θεραπεία των φλεγμονωδών εντεροπαθειών 
έγινε το 2014 από τους Colman και Rubin από το πανεπιστήμιο του Σικάγο [29].  Στην υποομάδα 
της UC, η μελέτη περιείχε δεδομένα από μια προς δημοσίευση RCT και μόνο 4 μελέτες χωρίς 
ομάδα ελέγχου. Στην ανάλυση, η εκτίμηση του ποσοστού επίτευξης ύφεσης της UC βρίσκεται 
στο 24.1%. Ακολούθησαν άλλες δύο μετα-αναλύσεις το 2016. Μια [30] περιέλαβε 8 μελέτες 
χωρίς ομάδες ελέγχου, τις 2 τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες και μία ανοιχτή δοκιμή σε 
σύγκριση με την τυπική θεραπεία, με το συνολικό ποσοστό των ασθενών που πέτυχαν κλινική 
ύφεση της νόσου να φτάνει το 30.4%. 
 
  
Αυτή η μέτα ανάλυση επίσης περιέχει και ανάλυση υποομάδων, δείχνοντας καλύτερη 
αποτελεσματικότητα για χορήγηση της FMT από το κατώτερο πεπτικό έναντι από το ανώτερο 
(29.8% έναντι 27.5%) Η δεύτερη υποομάδα που αναλύθηκε ήταν για την χρήση μίας FMT έναντι 
πολλαπλών, η οποία δεν έδειξε διαφορά στην ενδοσκοπική ή κλινική ύφεση, ούτε στην intention-
to-treat, ούτε στην βάση συγκεκριμένου πρωτοκόλλου ανάλυση.  
Πίνακας 11. Ανάλυση Forrest της αποτελεσματικότητας στην επίτευξη κλινικής ύφεσης σε UC 
της μέτα-ανάλυσης [30] 
Πίνακας 10. Πίνακας σύγκρισης 
των αποτελεσμάτων μεταξύ FMT 
και Placebo στην μελέτη των 
Moayedi et al [31] 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/06/2020 16:36:04 EEST - 137.108.70.13
PAGE 26 
Η τρίτη μελέτη από την Κίνα, [37] περιλαμβάνει τις 2 RCT, 8 μελέτες κοόρτης καθώς και 8 
μελέτες περιπτώσεων. Συνολικά στο 41.58% των ασθενών επετεύχθη κλινική ύφεση και στο 
65.28% επετεύχθη κλινική απόκριση. 
 
 
Η μελέτη εδώ δείχνει ελαφρά υπεροχή της χορήγησης της FMT από το κατώτερο πεπτικό, ενώ 
και εδώ δεν φάνηκε διαφορά στην χορήγηση μίας ή πολλαπλών χρήσεων. 
Οι περισσότερες μελέτες που έκαναν έλεγχο στον μικροβιακό πληθυσμό των ασθενών με UC, 
έδειξαν ότι στην ομάδα αυτών που αποκρίθηκαν, απέκτησαν μικροβιακό πληθυσμό παρόμοιο με 




Πίνακας 13. Ανάλυση της 
μελέτης των Moayedi et al 
[31] που αναλύει την 
ομοιότητα των ασθενών 
που έλαβαν FMT έναντι 
του placebo στην έναρξη 
της μελέτης. 
Πίνακας 12. Ανάλυση υποομάδων της μέτα-ανάλυσης [30] 
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Το πρώτο συμπέρασμα που προκύπτει είναι ότι η αποτελεσματικότητα της FMT για την 
θεραπεία της UC είναι πολύ μικρότερη από την αντίστοιχη της λοίμωξης από Clostridium 
Difficile. Από τα σημαντικά συμπεράσματα που είδαμε σ ’αυτό το μικρό αριθμό μελετών, ήταν η 
παρατήρηση στην μελέτη των Moayedi et al, ότι ενώ τα κόπρανα προέρχονταν από 6 δότες, τα 
κόπρανα από τον δότη Β φάνηκε να είναι αποτελεσματικότερα στο να επάγουν ύφεση στους 7 
από τους 18 δότες (39%) ενώ τα κόπρανα από τους δότες A, C, D, E και F μόνο σε 2 από τους 20 
ασθενείς (10%) (P=0.6). Η διαπίστωση αυτή μας δείχνει ότι υπάρχουν παράμετροι στο 
μικροβίωμα των δοτών, που καθιστούν κάποιον καταλληλότερο από τους άλλους για την 
χορήγηση κοπράνων για ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα.  
Πίνακας 14 Από την μελέτη 
των Moayedi et al [31] που 
αναλύει την ομοιότητα των 
ασθενών που έλαβαν FMT με 
τους δότες τους, έναντι ενός 
δότη έλεγχου, από τον οποίο 
δεν έλαβαν FMT στην 6η 
εβδομάδα. Α) Όλοι οι ασθενείς 
που έλαβαν FMT 
συγκρινόμενοι με τον δότη 
τους και συγκρινόμενοι με 
έναν άλλο τυχαίο δότη Β) Οι 
ασθενείς που έλαβαν FMT από 
τον δότη B, σύγκριση μεταξύ 
αυτών που αποκρίθηκαν έναντι 
αυτών που δεν αποκρίθηκαν. 
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Γενικά όμως η θεραπεία είναι δυνητικά υποσχόμενη για αυτούς τους ασθενείς, με τα παρόντα 
δεδομένα να κρίνονται ακόμα ανεπαρκή και με πολλές τεχνικές και βιολογικές παραμέτρους να 
είναι ακόμα ασαφείς. Ελλείψει περισσότερων τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων μελετών καθώς και 
μακροπρόθεσμου επανελέγχου, οι συστάσεις των ελεγκτικών αρχών είναι να χρησιμοποιείται στα 
πλαίσια έρευνας και με την ενημερωμένη συγκατάθεση του ασθενή. 
 
Ιδιοπαθείς Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου. 
Νόσος του Crohn 
 
Για την νόσο του Crohn (CD) ειδικά, δεν έχουμε τυχαιοποιημένες μελέτες. Οι δημοσιευμένες 
μελέτες κοόρτης που αφορούν ασθενείς με νόσο Crohn είναι μόλις 4 [41-42] με συνολικό αριθμό 







Η μοναδική μετα ανάλυση, έγινε στα πλαίσια ελέγχου της αποτελεσματικότητας και στους δύο 
υπότυπους ΙBD από τους Colman, Rubin et al [29], με αρκετά ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά 





Πίνακας 15 ανάλυση Forrest από την μέτα ανάλυση των Colman, Rubin et al 
[29] που αφορά τον υποπληθυσμό των ασθενών με νόσο του Crohn 
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FMT και σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 
 
Το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (Irritable bowel syndrome, IBS) είναι μια διαταραχή που 
χαρακτηρίζεται από χρόνια κοιλιακά άλγη και δυσφορία συσχετιζόμενο με διαταραχές στις 
κενώσεις απουσία άλλης συγκεκριμένης παθολογίας [43]. Άλλα συχνά συμπτώματα εκτός από 
τον πόνο, αποτελούν η κοιλιακή διάταση, ο μετεωρισμός, η έπειξη προς αφόδευση και δυσκολία 
ως προς την κένωση. Το ΙΒS είναι μία από τις συχνότερες παθήσεις στον δυτικό κόσμο με 
επιπολασμό περί το 10-15% στον γενικό πληθυσμό [44]. Αυτά τα υψηλά ποσοστά σε συνδυασμό 
με τη νοσηρότητα που προκαλεί έχουν ως αποτέλεσμα η νόσος να έχει ισχυρές επιπτώσεις τόσο 
στην ποιότητα ζωής των ασθενών όσο και στα οικονομικά κόστη στην κοινωνία [45]. 
Το ΙΒS είναι μία ετερογενής λειτουργική διαταραχή του εντέρου, που ανάλογα με την 
επικρατούσα εντερική συνήθεια, υποκατηγοριοποιείται σε IBS με δυσκοιλιότητα (C-IBS), IBS 
με διάρροια (ΙΒS-D), μικτό υπότυπο (IBS-A) και το σύνδρομο χωρίς διάρροια ή δυσκοιλιότητα.  
Αλλαγές στις εντερικές συνήθειες είναι πιθανότητα αποτέλεσμα της λάθος ρύθμισης του 
αυτόνομου συστήματος στο έντερο, ενώ συμπτώματα όπως η δυσφορία και ο κοιλιακός πόνος 
πιστεύεται ότι οφείλονται σε αλλαγές στον άξονα εγκεφάλου – εντέρου, που αλλοιώνει την 
αντίληψη των σπλαχνικών ερεθισμάτων, μειώνοντας τον ουδό του πόνου [46]. Η ακριβής 
αιτιολογία του συνδρόμου δεν έχει ταυτοποιηθεί πλήρως, και αποτελεί αντικείμενο εκτεταμένης 
επιστημονικής έρευνας. Πληθαίνουν όμως τα στοιχεία που δείχνου ότι το IBS είναι μία μετα-
φλεγμονώδης και συσχετιζόμενη με το στρες πάθηση [47]. Τα συμπτώματα φαίνονται να 
εκλύονται από μία σειρά παραγόντων, τόσο ενδογενείς, όπως η γενετική προδιάθεση, όσο και 
εξωγενείς όπως η δίαιτα. Από τους ενδογενείς, φαίνεται να παίζουν ρόλο τόσο κεντρικές αλλαγές 
( πχ. ψυχιατρικές παθήσεις, ανώμαλες απαντήσεις στο στρες και γνωσιακές δυσλειτουργίες) 
καθώς και περιφερικές αλλαγές (π.χ εντερική απραξία, υπερευαισθησία του εντέρου, 
χαμηλόβαθμη ανοσιακή απόκριση και αλλοίωση της λειτουργίας του εντερικού φραγμού) [48]. 
Στην προσπάθεια αντιμετώπισης του ΙΒS μπήκε και η ανάλυση και η παρέμβαση στο εντερικό 
μικροβίωμα των ασθενών, καθώς έχει αποδειχθεί ότι τα μικρόβια του εντέρου μπορούν να 
παράγουν μεταβολίτες που λειτουργούν ως νευροδιαβιβαστές όπως ντοπαμίνη, νοραδρεναλίνη, 
ακετυλοχολίνη και γ- αμινοβουτυρικό όξύ. [49, 50, 51, 52, 53, 54] Άμεση επαφή μερικών 
προβιοτικών με τα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου επάγει την δημιουργία υποδοχέων 
κανναβινοϊδών και οποιοειδών στο έντερο και συμβάλει στην τροποποίηση και επαναφορά της 
κανονικής αντίληψης του σπλαχνικού πόνου. Οι μηχανισμοί αυτοί έδωσαν τροφή στους 
ερευνητές για μία πλειάδα ερευνών πάνω στο μικροβίωμα ασθενών με IBS, χωρίς όμως σαφή 
αποτελέσματα [55]. Το επόμενο ερευνητικό στάδιο, η παρέμβαση στο μικροβιώμα, αφορά 
πολλαπλά επίπεδα, είτε με προβιοτικά, πρεβιοτικά ή με αντιβιοτικά. Πρόσφατα μία έρευνα σε 
μοντέλα ποντικών απέδειξε ότι η ευαισθησία στην διάταση του εντέρου των ασθενών με IBS 
μπορεί να μεταφερθεί σε αρουραίους μέσω FMΤ [56].   
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Η πρώτη μελέτη για την αποτελεσματικότητα της FMT στην θεραπεία του IBS δημοσιεύθηκε το 
1989 από τον Borody et al [57] και είχε ποσοστά περί το 50% στην βελτίωση των συμπτωμάτων 
μετά την θεραπεία. Η μελέτη εκείνη όμως περιείχε και ασθενείς με IBD καθώς και CDI και δεν 
έκανε διάκριση για τα αποτελέσματα μεταξύ αυτών των διαφορετικών νοσημάτων. Μία μελέτη 
του ίδιου συγγραφέα το 1993 [58] έχει δείξει την αποτελεσματικότητα της μεθόδου σε ασθενείς 
με χρόνια δυσκοιλιότητα (βελτίωση στην αφόδευση, μείωση του μετεωρισμού). Πιο πρόσφατα 
είχαμε μία μελετη των Pinn et al [59]  οι οποίοι χρησιμοποίησαν FTM για την θεραπεία 13 
ασθενών με IBS που δεν είχαν βελτίωση με τις συμβατικές θεραπείες, με το 70% των ασθενών 
να εμφανίζει ύφεση ή εξάλειψη συμπτωμάτων όπως κοιλιακό άλγος, δυσπεψία και μετεωρισμό. 
Τα δεδομένα αυτά, ενώ σαν πρώτη εικόνα είναι πολύ ενθαρρυντικά, δεν αρκούν για να 
καθιερώσουν την FMT σαν μία μέθοδο αντιμετώπισης του IBS, καθώς δεν υπάρχουν καθόλου 
τυχαιοποιημένες μελέτες και ο αριθμός των ασθενών είναι ανεπαρκής. Παρ ’όλα  αυτά, λόγω του 
ευρύτατου επιπολασμού της νόσου στον πληθυσμό, υπάρχουν πολλοί ασθενείς που επιζητώντας 
ανακούφιση από τα συμπτώματα, αναζητούν τρόπους να κάνουν μόνοι τους μεταμόσχευση 
κοπράνων με διάφορες μεθόδους, προμηθευόμενοι πληροφορίες μέσω διαδικτύου.  
 
 
FMT και μεταβολικό σύνδρομο 
 
Εδώ και περίπου 50 χρόνια, στον ανεπτυγμένο και εσχάτως στον αναπτυσσόμενο κόσμο υπάρχει 
δραματική αύξηση της παχυσαρκίας και των συσχετιζόμενων με αυτή μεταβολικών διαταραχών, 
όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος και η 
υπερλιπιδαιμία. Συλλογικά, οι παθήσεις αυτές και οι επιπλοκές τους προκαλούν σημαντική 
επίπτωση στις δομές και στα συστήματα υγείας, καθώς και στην επιβίωση και την ποιότητα ζωής 
των ασθενών. Η βασική υπόθεση εδώ και πολλά χρόνια είναι ότι αυτές οι παθήσεις σχετίζονται 
με τον τρόπο ζωής και το γενετικό υλικό των πασχόντων. Την τελευταία πενταετία έγινε 
ευκολότερη η μελέτη της σχέσης της εντερικής χλωρίδας με τα μεταβολικά νοσήματα. [60, 61] 
χάρις τις νεότερες τεχνικές ταυτοποίησης των μικροβιακών πληθυσμών που έχουν αναπτυχθεί. 
Μερικά από αυτά τα μοτίβα πληθυσμών έχουν συσχετιστεί με την παχυσαρκία, καθώς και με 
άλλους φαινοτύπους [62]. Αυτά τα μοτίβα μεταβάλλονται σε απόκριση στην αλλαγή του 
σωματικού βάρους,[63] θέτοντας την υπόθεση ότι η ρύθμιση της εντερικής χλωρίδας μπορεί αν 
μας βοηθήσει να επιτύχουμε την ρύθμιση του μεταβολικού φαινοτύπου.  
Ο μηχανισμός αυτής της σχέσης δεν είναι αποσαφηνισμένος πλήρως, ξέρουμε όμως ότι η 
αντίσταση στην ινσουλίνη, η πρόδρομη κατάσταση του ΣΔΙΙ, επάγεται ως αποτέλεσμα 
χαμηλόβαθμης φλεγμονής [64] με μηχανισμούς όπως τις JNK κινάσες  και τους PPARγ 
πυρηνικούς υποδοχείς. Αυτή η φλεγμονώδης κατάσταση συνδέεται με το μεταβολικό σύνδρομο 
μέσω της διαταραχής του εντερικού φραγμού και την διαρροή βακτηρίων και βακτηριακών 
προϊόντων στην συστηματική κυκλοφορία [65, 66]. Ο εντερικός φραγμός αποτελεί από μία 
πολυεπίπεδη άμυνα για την αποφυγή της εισόδου στον οργανισμό των μη επιθυμητών 
περιεχομένων του πεπτικού σωλήνα. Τα επίπεδα αυτά είναι: η επιθηλιακή επικάλυψη που 
διατηρεί την συνοχή της με πρωτεΐνες συνδέσεως, επικάλυψη βλέννας, έναν βακτηριοαπωθητικό 
γλυκοκάλυκα, ενδοαυλικά ανοσοενεργά συστατικά όπως IgA, κυτοκίνες, πρωτεάσες 
μαστοκυττάρων και ο λεμφικός ιστός του εντέρου που από την γέννηση εκπαιδεύεται στον 
διαχωρισμό των παθογόνων από τα συμβιωτικά βακτήρια [67, 68]. Σαφείς αποδείξεις 
βακτηριακής αλλόθεσης στα πλαίσια του μεταβολικού συνδρόμου ακόμα δεν έχουμε. Υπάρχουν 
όμως δεδομένα από διάφορες άλλες νόσους που υποστηρίζουν την μεταφορά εντερικής χλωρίδας 
στην κυκλοφορία και σε όργανα στόχους όπως π.χ. στην αθηρωμάτωση με στόχο τα τοιχώματα 
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των αγγείων, στην στεατοηπατίτιδα, με στόχο το ήπαρ, και στα IBD με στόχο τον μεσεντερικό 
λιπώδη ιστό [69, 70, 71, 72].Έχουν διερευνηθεί οι παθήσεις που απαρτίζουν το μεταβολικό 
σύνδρομο, η στεατοηπατίτιδα, η αθηρωμάτωση και η υπέρταση. 
Στην αθηρωμάτωση, έχει αποσαφηνιστεί ότι το 40% του αθηροσκληρωτικού φορτίου οφείλεται 
στην εντερική χλωρίδα και στα παράγωγα αυτής. [73]. Έχει βρεθεί συγκεκριμένα ότι γενετικό 
υλικό από τα μικρόβια Veillonella και Streptococcus υπάρχει στις αθηρωματικές πλάκες των 
ατόμων με αθηροσκλήρυνση και ότι ο αριθμός των πλακών αυτών συσχετίζεται με την αφθονία 
των μικροβίων αυτών στην στοματική κοιλότητα [61]. Ένας μηχανισμός με τον οποίο 
επιτυγχάνεται αυτό φαίνεται να είναι μέσω της καρνιτίνης και της φωσφατιδυλοχολίνης από το 
κόκκινο κρέας, τα αυγά και το τυρί. Αυτά μεταβολίζονται από την εντερική χλωρίδα προς 
τριμεθυλαμίνη και έπειτα αυτή μεταβολίζεται από το ήπαρ προς ΤΜΑΟ, το οποίο αυξάνει το 
αθηρωσκληρωτικό φορτίο και προάγει προθρομβωτικό φαινότυπο [74] Αντίστροφα, φαίνεται ότι 
τα εντερικά μικρόβια μπορούν να προστατεύσουν από την αθηρωμάτωση, όπως απεδείχθη όταν 
η Akkermansia municiphila ανέστρεψε αθηρωμάτωση από δίαιτα Δυτικού τύπου και 
ενδοτοξιναιμία σε ποντίκια χωρίς το γονίδιο της απολιποπρωτεΐνης Ε [75] 
Στην στεατοηπατίτιδα και στην μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος έχουμε αρκετές μελέτες 
σε ανθρώπους που μας δείχνουν τις διαφορές της εντερικής χλωρίδας σε πάσχοντες από την νόσο 
και σε υγιείς ανθρώπους [76, 77]. Μοντέλα που να δίνουν εξήγηση για τους μηχανισμούς όμως 
έχουμε μόνο σε ζώα, είτε με την χρήση αντιβιοτικών για την μείωση των επιπέδων ενδοτοξινών 
στην πυλαία φλέβα, είτε με την χρήση διαιτητικών μοντέλων υψηλών σε λίπη σε συνδυασμό με 
Bifidobacterium pseudocatenulatum συγκρίνοντας την ευαισθησία στην ινσουλίνη [78, 79]. Σε 
ανθρώπινα μοντέλα, η μόνη έρευνα ήταν μία μη τυχαιοποιημένη σύγκριση με την μέτρηση 
ενδοηπατικών τριγλυκερίδιων σε MRI σπεκτροσκόπηση μετά την προσθήκη προβιοτικών στην 
θεραπευτική τους αγωγή [80]. Εν κατακλείδι, ενώ ξέρουμε από πάρα πολλά χρόνια για την 
αύξηση της εντερικής διαπερατότητας σε ασθενείς με ηπατοπάθεια από κατάχρηση αλκοόλ, η 
μελέτη του μικροβιώματος προσδιορίζει την παθογένεια της μη αλκοολικής στεατοηπατίτιτδας 
σε μικρόβια που παράγουν αιθανόλη σαν μεταβολικό προϊόν, γεφυρώνοντας έτσι την παθογένεια 
μεταξύ της αλκοολικής και της μη αλκοολικής ςστεάτωσης μέσω του μικροβιώματος.[81] 
Στο κομμάτι της υπέρτασης η βιβλιογραφία είναι σχετικά ελλιπής. Έχουμε μία μελέτη που μας 
δείχνει ότι η μειωμένη ποικιλία μικροοργανισμών και ο χαμηλός λόγος Firmicutes προς 
Bacterioidetes σε ανθρώπους και σε 2 μοντέλα ποντικών σχετίζεται με την υπέρταση [82]. Ένας 
πιθανός μηχανισμός που φαίνεται να επιτυγχάνεται αυτό είναι μέσω των λιπαρών οξέων 
βραχείας αλύσου (SCFA), καθώς έχει βρεθεί ότι ο υποδοχέας Olfr78 των SCFA εκφράζεται στα 
νεφρά κι επάγει την παραγωγή ρενίνης σε απάντηση στην ύπαρξη προπιονικού οξέος [83]. 
Στο κομμάτι της θεραπείας του μεταβολικού συνδρόμου με FMT, υπάρχει μόνο μία RCT από το 
2012 που δείχνει ότι η έγχυση κοπράνων από δότες φυσιολογικού βάρους προσωρινά αυξάνει 
την περιφερική ευαισθησία στην ινσουλίνη (με μία παρόμοια, αλλά όχι στατιστικά σημαντική 
τάση προς την βελτίωση της ηπατικής αντίστασης στην ινσουλίνη). Όπως και στα μοντέλα σε 
ζώα που προηγήθηκαν, φάνηκε ότι οι αλλαγές αυτές έχουν θετική συσχέτιση με την αύξηση του 
αριθμού των μικροβίων που παράγουν βουτυρικό οξύ στον εντερικό σωλήνα [84]. Αν και είναι 
ενθαρρυντικά τα πρώτα αποτελέσματα για την κατανόηση των μηχανισμών που διέπουν την 
σχέση μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και της εντερικής χλωρίδας, λείπουν και από εδώ οι 
μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες, με παραμετροποίηση των τύπων των μικροβίων, την 
πιθανότητα μόνιμης εγκατάστασης τους στον πεπτικό σωλήνα του λήπτη και την απόκριση 
αυτών στις διατροφικές συνήθειες του. 
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FMT και νευροψυχιατρικές παθήσεις 
 
Η αμφίδρομη συσχέτιση μεταξύ του πεπτικού σωλήνα και του εγκεφάλου έχει τεκμηριωθεί  εδώ 
και πολλά χρόνια. Χαρακτηριστικό παράδειγμα για την αλληλεπίδραση των δύο συστημάτων 
αυτών είναι η αντιμετώπιση της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας σε κιρρωτικούς ασθενείς με την 
χρήση από του στόματος αντιβιοτικών. Η σχέση όμως της εντερικής χλωρίδας με το κεντρικό 
νευρικό σύστημα είναι πολύ πιο σημαντική από αυτή την απλή αλληλεπίδραση. Η αυτή σχέση 
περιλαμβάνει τόσο τον εγκέφαλο όσο κ την σπονδυλική στήλη, το εντερικό νευρικό σύστημα και 
τον άξονα υποθαλάμου υπόφυσης επινεφριδίων, και αφορά ερεθίσματα που ξεκινάνε στον 
εντερικό αυλό, όσο και σήματα από το KNΣ στο εντερικό τοίχωμα. Εσχάτως έχουμε μελέτες που 
αποδεικνύουν τον ρόλο της εντερικής χλωρίδας σε καταθλιπτικές και αγχώδεις διαταραχές [85, 
86] και για τον ρόλο της δυσβίωσης στον αυτισμό, όπου φαίνεται ότι οι πάσχοντες έχουν 
συγκεκριμένες αλλαγές στο μικροβίωμα τους ανάλογες με την βαρύτητα της νόσου. [87, 88]. 
Πίνακας 17. Τα στοιχεία των Vrieze et al [84] με τα στοιχεία για την A 
περιφερική ευαισθησία στην ινσουλίνη Β ηπατική ευαισθησία στην 
ινσουλίνη 
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Στην αναζήτηση στην βιβλιογραφία δεν βρέθηκε εφαρμογή της FMT για την αντιμετώπιση 
αμιγώς ψυχιατρικών διαταραχών, όπως η σχιζοφρένεια, η σχιζοσυναισθηματική διαταραχή, η 
κατάθλιψη και η αγχώδης διαταραχή, αλλά υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι η δυσβίωση με 
την εντερική χλωρίδα αποτελεί σημαντικό παράγοντα στην αιτιοπαθογένεια τους [89]. Οι 
νευρολογικές παθήσεις για τις οποίες έχει μελετηθεί η FMT σαν θεραπευτική δυνατότητα 
παρουσιάζονται παρακάτω. 
 
Πολλαπλή Σκλήρυνση (MS) και Μυοκλονική Δυστονία. (Μ-D) 
Η Πολλαπλή Σκλήρυνση είναι μία ανοσοποιητικώς κατευθυνόμενη φλεγμονώδης νόσος που 
στρέφεται ενάντια στους νευράξονες του κεντρικού νευρικού συστήματος που περιβάλλονται 
από μυελίνη, καταστρέφοντας τον άξονα και το έλυτρο της μυελίνης σε κυμαινόμενους βαθμούς, 
προκαλώντας σοβαρή σωματική αναπηρία μέσα σε 20 με 25 έτη στο 30% των ασθενών. Το σήμα 
κατατεθέν της νόσου είναι τα συμπτωματικά επεισόδια έξαρσης, που μπορεί να εμφανίζονται με 
διαφορά μηνών ή και χρόνων μεταξύ τους και επηρεάζουν διαφορετικές ανατομικές περιοχές. Η 
θεραπεία της νόσου χωρίζεται στο σκέλος της ανοσοτροποποιητικής θεραπείας και στο σκέλος 
Σχήμα 18. Γραφική 
αναπαράσταση του Άξονα 
Εντέρου Εγκεφάλου, από 
Carbotti et al [90]. 
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της συμπτωματικής διαχείρισης των ασθενών. Εδώ και πολλά χρόνια εικάζεται ότι για την 
αιτιοπαθογένεια της MS ευθύνεται κάποιος ακόμα μη προσδιορισμένος λοιμογόνος παράγοντας, 
χωρίς όμως να έχει θεωρηθεί πιθανό να οφείλεται σε κάποιο εντερικό παθογόνο. Όμως το 2011 
είχαμε μία αναφορά από τον Borody et al [91] για 3 ασθενείς με MS σε αναπηρικά αμαξίδια που 
έλαβαν θεραπεία με FMT λόγω δυσκοιλιότητας. Και στις τρεις περιπτώσεις η δυσκοιλιότητα 
υφέθηκε, αλλά υπήρξε και μία προοδευτική και δραματική βελτίωση των νευρολογικών 
συμπτωμάτων, καθώς και οι 3 ασθενείς κατάφεραν να περπατήσουν χωρίς πρόσθετη βοήθεια. 2 
από τους 3 ασθενείς που είχανε μόνιμους ουροκαθετήρες είδαν βελτίωση του ελέγχου της 
ουροδόχου κύστης. Στον ένα ασθενή, η MRI εγκεφάλου 15 χρόνια μετα την FMT δείχνει 
στασιμότητα της νόσου και κανένα σημείο ενεργότητας.  
Αντίστοιχα από τον ίδιο μελετητή [92] δημοσιεύθηκε η περίπτωση μίας ασθενούς διαγνωσμένης 
με μυοκλονική δυστονία και χρόνια διάρροια, η οποία είδε βελτίωση των συμπτωμάτων της μετά 
από FMT. Δυστυχώς ο πολύ μικρός αριθμός των δειγμάτων, η μη ύπαρξη ομάδας ελέγχου και η 
μη τυχαιοποίηση των δειγμάτων δεν επιτρέπουν την εξαγωγή συμπερασμάτων, αλλά σαν πρώτο 
δείγμα τα αποτελέσματα είναι πολύ ενθαρρυντικά για την επέκταση της έρευνας, δεδομένου ότι 
οι θεραπευτικές μας παρεμβάσεις στις νόσους αυτές είναι, στην καλύτερη περίπτωση, 
περιορισμένες.  
 
Σύνδρομο Χρονίας Κοπώσεως (Chronic Fatigue Syndrome)  
Το σύνδρομο χρονίας κοπώσεως, γνωστό ως και μυαλγική εγκεφαλομυελίτιδα, είναι ένα κλινικό 
σύνδρομο, άγνωστης μέχρι σήμερα αιτιολογίας, που περιορίζει την δυνατότητα των πασχόντων 
να φέρουν εις πέρας τις καθημερινές τους δραστηριότητες. Υπολογίζεται ότι αφορά περίπου 7 με 
3000 ανά 100.000 κατοίκους στις ΗΠΑ. Η διάγνωση του συνδρόμου βασίζεται στα παρακάτω 
κριτήρια: 
1. Νέα εμφάνιση σοβαρής κόπωσης για 6 συνεχόμενους μήνες ή μεγαλύτερης διάρκειας, 
που δεν συσχετίζεται με την άσκηση, δεν βελτιώνεται επαρκώς με την ανάπαυση και δεν 
είναι αποτέλεσμα άλλων παθησεων.  
2. Η κόπωση προκαλεί σοβαρή μείωση του επιπέδου δραστηριοτήτων. 
3. Να πληρούνται τουλάχιστον τέσσερα από τα παρακάτω κριτήρια 
o Δυσκολία στην συγκέντρωση ή στην μνήμη 
o Δυσφορία μετά την άσκηση, όπου σωματική ή πνευματική προσπάθεια φέρνουν 
“ακραία, παρατατεταμένη εξάντληση και ασθένεια.” 
4. Ύπνος που δεν επιφέρει ανανέωση 
5. Μυαλγία 
6. Αρθραλγία 
7. Πονοκέφαλοι νέου είδους ή μεγαλύτερης βαρύτητας 
8. Κυνάγχη, συχνή ή επανεμφανιζόμενη 
9. Επώδυνοι αυχενικοί ή τραχηλικοί λεμφαδένες  
Ενώ δεν βρίσκονται στα κριτήρια διάγνωσης, οι γαστρεντερικές διαταραχές είναι συχνό 
σύμπτωμα των ασθενών με CFS, έτσι τίθεται και εδώ η δυσβίωση ως πιθανός μηχανισμός της 
νόσου. Σε μία μελέτη ασθενών με CFS, 43 ασθενείς με την πάθηση και 36 υγιή άτομα αναφοράς, 
ελέγχθηκαν τα επίπεδα εντερικών βακτηριδίων [93] Από το αποτέλεσμα της μελέτης φάνηκε ότι 
στην ομάδα των πασχόντων τα επίπεδα των Firmicutes ήταν σημαντικά μειωμένα, ενώ τα 
επίπεδα των Lactonifactor και Alistipess ήταν αυξημένα. Σε ένα επόμενο βήμα, οι Borody et al 
[94] έδειξαν σε μία ομάδα 60 ασθενών με CFS όπου έγινε FMT, το 70% των ασθενών είδαν 
βελτίωση των συμπτωμάτων που σχετίζονται με την νόσο. Στον επανέλεγχο τους μετά από 15 
έτη, ανευρέθησαν 12 ασθενείς από την αρχική όμαδα, εκ των οποίων οι 7 ανέφεραν πλήρη ύφεση 
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των συμπτωμάτων τους. Και εδώ, ενώ τα δεδομένα από την μελέτη είναι ενθαρρυντικά, 
περιμένουμε περισσότερες τυχαιοποιημένες μελέτες για να τα επιβεβαιώσουν.  
 
Αυτισμός 
O αυτισμός και οι διαταραχές του αυτιστικού φάσματος, χαρακτηρίζονται από καθυστέρηση 
στην κατανόηση και την χρήση της γλώσσας, ασυνήθεις απαντήσεις σε αισθητικά ερεθίσματα, 
επιμονή στην ρουτίνα και αντίσταση στην αλλαγή, καθώς και από δυσκολία στις τυπικές 
κοινωνικές αλληλεπιδράσεις. Μερικά παιδιά είναι επιθετικά ενώ άλλα έχουν χαρακτηριστεί ως 
ζωώδη. Η εμφάνιση της νόσου έχει συνήθως πολύ έντονο αντίκτυπο στα παιδιά και στην 
οικογένεια τους. Η νόσος συνήθως εμφανίζεται στην πρώιμη βρεφική ηλικία αλλά τουλάχιστον 
1/3 των ασθενών η εμφάνιση καθυστερεί μέχρι την ηλικία των 18-24 μηνών. Η συχνότητα της 
νόσου είναι 1 ανά 500 γεννήσεις, με αυξητικές τάσεις. Μερικές περιπτώσεις έχουν γενετικό 
υπόβαθρο, αλλά στην πλειοψηφία τους δεν μπορεί να ταυτοποιηθεί κάποιος αιτιολογικός 
παράγοντας. Η θεραπεία περιστρέφεται γύρω από τις εντατικές λογοθεραπείες και ψυχολογικές 
παρεμβάσεις καθώς και με ρύθμιση της συμπεριφοράς. Επισημαίνεται από γονείς ότι η έναρξη 
των αυτιστικών συμπτωμάτων στην χρονίως φθίνουσα μορφή της νόσου, εντοπίζεται χρονικά 
μετά την χορήγηση αντιβιοτικής αγωγής, μαζί με την έναρξη χρόνιας διάρροιας. Έχει τεθεί η 
υπόθεση, ότι μία αντιβιοτική θεραπεία διαταράσσει την εντερική χλωρίδα και να επιτρέπει τον 
αποικισμό του εντέρου από οργανισμούς που παράγουν νευροτοξίνες υπεύθυνες για την κλινική 
εμφάνιση και εξελιξη της νόσου [95]. Στην βάση αυτής της υπόθεσης, διεξήχθη μία μελέτη σε 
παιδιά με αυτισμό, με την χρήση από του στόματος βανκομυκίνης [96] που οδήγησε σε βελτίωση 
ενός αριθμού παραμέτρων σε 8 από τα 10 παιδιά. Περεταίρω μελέτες του μικροβιώματος των 
αυτιστικών παιδιών δείχνει αυξημένη ποσότητα και ποικιλία μικροβίων του γένους Clostiridia 
ενώ άλλα μικρόβια όπως το Bifidobacterium είναι συχνότερα σε φυσιολογικά παιδία από ότι σε 
αυτιστικά [97]. Και ενώ δεν έχουμε μελέτες χρήσης FMT σε ανθρώπους με αυτισμό, σε μία 
μελέτη σε ποντίκια από τους Hsiao et al [98], τα πειραματόζωα που είχαν αυτιστική 
συμπεριφορά έλαβαν θεραπεία προβιοτικού με Bacteroides Fragilis. Αποτέλεσμα αυτής της 
θεραπείας ήταν να διορθωθεί η διαπερατότητα του εντερικού βλεννογονου, να αλλάξει η 
μικροβιακή σύνθεση και να μειωθούν τα αυτιστικά συμπτώματα σε επικοινωνιακές, 
στερεοτυπικές και αισθητηριοκινητικές συμπεριφορές. Αντίθετα, η χορήγηση 4-αιθυλοσυλφικού 
οξέος στην διατροφή, ενός μεταβολίτη που ανευρίσκεται στον ορό των ποντικιών που δείχνουν 
διαταραχές στο φάσμα του αυτισμού, σε υγιή ποντίκια, τα οδηγεί στην εμφάνιση αντίστοιχων 
συμπεριφορών. Μαζί αυτά τα δεδομένα δείχνουν ότι υπάρχει δυνατότητα δοκιμής θεραπειών 
παρέμβασης του μικροβιώματος, πέρα από τα αντιβιοτικά για την αντιμετώπιση του αυτισμού.  
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Νόσος του Parkinson 
Η νόσος του Parkinson (PD) είναι μία χρόνια πολυεστιακή νευροεκφυλιστική νόσος του 
κεντρικού νευρικού συστήματος, που κυρίως πλήττει την κινητικότητα των ασθενών. Τα 
χαρακτηριστικά συμπτώματα της νόσου αφορούν κυρίως τρόμο ηρεμίας, στα άνω άκρα, 
ακινησία, ακαμψία δίκην τροχού, δυσκολία βάδισης καθώς και άνοια και κατάθλιψη στα 
προχωρημένα στάδια της νόσου. Η συμπτωματολογία οφείλεται εν στην απώλεια λειτουργίας της 
συμπαγούς μοίρας της μέλαινας ουσίας και στην δημιουργία σωμάτιων Lewi στους νευρώνες, τα 
οποία είναι αδιάλυτα πολυμερή από α-συνουκλείνη. Η διάγνωση της νόσου τίθεται κυρίως με 
βάση την κλινική εικόνα. Στους ασθενείς βρίσκουμε υψηλά ποσοστά (>80%) δυσκοιλιότητας, η 
οποία μπορεί να προηγείται των κινητικών συμπτωμάτων πάνω από 10 έτη [99].Η δυσκοιλιότητα 
στην PD συνδέεται με συσσώρευση α-συνουκλείνης και νευροεκφύλιση του εντερικού νευρικού 
συστήματος, με αυξημένη τοπική φλεγμονή, αύξηση της εντερικής διαπερατότητας και 
οξειδωτικό στρες. Αυτές οι παθοφυσιολογικές διαταραχές μπορούν να παρατηρηθούν χρόνια 
πριν από την εκδήλωση των τυπικών συμπτωμάτων, δίνοντας βάση στην υπόθεση ότι στον 
παθογενετικό μηχανισμό της νόσου συμμετέχει  και το έντερο [100, 101, 102, 103, 104]. Είναι 
γνωστή και καλά μελετημένη η σχέση της PD με την λοίμωξη από Ελικοβακτηρίδιο του 
Πυλωρού, όσο και με την βακτηριακή υπερανάπτυξη του λεπτού εντέρου. Η αντιμετώπιση και 
των δύο χαρακτηριστικών περιπτώσεων δυσβίωσης, οδηγεί σε βελτίωση των κινητικών 
συμπτωμάτων της PD [105, 106, 107] Πιο πρόσφατα, φάνηκε ότι η δυσβίωση με την εντερική 
χλωρίδα συσχετίζεται με την PD με πιο άμεσες μεθόδους ελέγχου. Τα κόπρανα των ασθενών με 
PD έχουν σημαντική μείωση της Prevotelaceae συγκρινόμενα με δείγματα υγιών ανθρώπων, ενώ 
φαίνεται να υπάρχει άμεση συσχέτιση μεταξύ της αφθονίας των Enterobacteriaceae και της 
σοβαρότητας της ορθοστατικής αστάθειας και της αστάθειας στην βάδιση [108]. Παρόμοιες 
μελέτες μας έχουν δείξει ότι μικρόβια του γένους Blautia, Coprococcus και Roseburia είναι 
σημαντικά μειωμένα στα κόπρανα ασθενών με PD. Μικρόβια του γένους Faecalibacterium ηταν 
σημαντικά μειωμένα στον βλεννογόνο του εντέρου, ενώ του γένους Ralstonia ήταν σημαντικά 
αυξημένα [109, 110] Μπορούμε να κατανοήσουμε καλύτερα την την δυνατότητα θεραπευτικής 
παρέμβασης στο εντερικό μικροβίωμα, από το γεγονός ότι η σύνθεση της ντοπαμίνης στον 
εγκέφαλο επάγεται από ένζυμα, των οποίων η σύνθεση ή αναστολή ελέγχεται μέσω του άξονα 
εντέρου – εγκεφάλου, ενώ υπάρχουν και εντερικά μικρόβια που παράγουν τα ίδια ντοπαμίνη, με 
την μισή ποσότητα της συνολικά παραγόμενης ντοπαμίνης στο ανθρώπινο σώμα να οφείλεται 
στην εντερική χλωρίδα [111, 112, 113]. Δεν υπάρχουν μελέτες για την χρήση της FMT στην PD, 
υπάρχουν αναφορές περιστατικών όμως, όπως αυτή του Borody [114] όπου ασθενής με τυπική 
παρκινσονική συμπτωματολογία και χρόνια δυσκοιλιότητα λαμβάνει θεραπεία με βανκομυκίνη, 
κολχικίνη και μετρονιδαζόλη για τα γαστρεντερικά του ενοχλήματα. Μετά από 10 μήνες 
θεραπείας, τόσο τα εντερικά όσο και τα κινητικά του συμπτώματα είχαν βελτιωθεί αισθητά 
 
 
FMT και αυτοάνοσες διαταραχές 
 
Αναλύθηκε παραπάνω την αλληλεπίδραση μεταξύ της εντερικής χλωρίδας και του 
ανοσοποιητικού συστήματος του ανθρώπου. Η αλληλεπίδραση αυτή ξεκινά από τον πρώτο 
εποικισμό του εντέρου μετά τον τοκετό, και συνεχίζεται καθ’ολη την διάρκεια της ζωής. [115] 
 
Ιδιοπαθής θρομβοκυττοπενική πορφύρα  
Η ιδιοπαθής θρομβοκυττοπενική πορφύρα (ITP) είναι ένα αυτοάνοσο σύνδρομο όπου λόγω του 
μειωμένου αριθμού των αιμοπεταλίων στον ορό, ο ασθενής εμφανίζει εύκολα αιμορραγίες, 
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μώλωπες και πετέχιες. Το σύνδρομο οφείλεται στην παραγωγή αυτοαντισωμάτων έναντι σε μία η 
περισσότερες γλυκοπρωτεΐνες των αιμοπεταλίων και συνήθως εμφανίζεται οξέως μετά από μία 
ιογενή συνδρομή στα παιδιά ή σαν χρόνια νόσος στους ενήλικες. Αναφέρεται από την ομάδα των 
Borody et al [116] η περίπτωση ενός ασθενούς με ελκώδη κολίτιδα και ITP, ο οποίος έλαβε 
θεραπεία με FMT για της UC, αλλά είχε και σαν απρόσμενο αποτέλεσμα, εκτός από την ύφεση 
της κολίτιδας, και την μακροχρόνια σταθεροποίηση του αριθμού τον αιμοπεταλίων του. 
 
Ρευματοειδής αρθρίτιδα. 
H ρευματοειδής αρθρίτιδα (RA) είναι μία χρόνια συστηματική φλεγμονώδης νόσος αγνώστου 
αιτιολογίας. Η υπόθεση είναι ότι ένα εξωγενής παράγοντας (π.χ. κάπνισμα, λοίμωξη, τραύμα) 
επιδρά πάνω σε γενετικά προδιατεθειμένους ασθενής, οδηγώντας σε υπερτροφία του ινώδους της 
άρθρωσης, χρόνια φλεγμονή των αρθρώσεων και σε μία σειρά εξω-αρθρικών εκδηλώσεων. Η 
εντερική χλωρίδα [117] έχει σημαντικό ρόλο στην νόσο, μέσω της άνοσης ενεργοποίησης στον 
εντερικό βλεννογόνο. Παλαιότερη μελέτη ενοχοποιούσε την Prevotella copri στην εμφάνιση της 
νόσου [118]. Πιο πρόσφατη μελέτη χρησιμοποίησε πειραματόζωα με έλλειψη του ανταγωνιστή 
ιντερλευκίνης 1 (IL-1Ra-/-), τα οποία αναπτύσσουν Τ-κυτταρικώς επαγόμενη IL-17 εξαρτωμένη 
αυτοάνοση αρθρίτιδα [119]. Τα πειραματόζωα αυτά είχαν αυξημένη Th17 και μειωμένη Τh1 
στον αυλό συγκρινόμενα με την ομάδα ελέγχου. Στα IL-1Ra-/-  πειραματόζωα, η χρήση 
αντιβιοτικών και ο επανεποικισμός του εντέρου τους με τμηματικά νηματοειδή βακτήρια, 
ισχυρούς επαγωγής Th17, οδηγεί στην εμφάνιση αρθρίτιδας Η εξάλειψη των εντερικών αυτών 
βακτηρίων αναστέλλει την αρθρίτιδα. Αντίστοιχα πειραματικά μοντέλα σε ανθρώπους δεν 
αναφέρονται ακόμα στην βιβλιογραφία. 
 
Σύνδρομο Sjögren και συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (SLE) 
Και τα δύο αυτά αυτοάνοσα σύνδρομα του κολλαγόνου έχουν κοινό αυτοαντιγόνο το αντιγόνο 
του συνδρόμου Sjögren (A/Ro60). Tα Ro60 αντιδρώντα αυτοαντισώματα σχετίζονται με την 
βαρύτητα της κλινικής εμφάνισης του SS [120] και την φωτοευαισθησία στον SLE [121]. Το 
Ε.Coli έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να οδηγήσει στην ενεργοποίηση των Τ κυττάρων που έχουν 
ευαισθητοποιηθεί έναντι του Ro60 μέσω μίας πρωτεΐνης στην επιφάνεια τους (von Willenbrand 
factor typa A domain protein). Έτσι φαίνεται ότι μέσω του μηχανισμούς της μοριακής μίμησης η 




Ο επιπολασμός των αλλεργιών έχει αυξηθεί δραματικά στην σύγχρονη κοινωνία τα τελευταία 
πενήντα χρόνια [123]. Σήμερα υπάρχουν 2 υποθέσεις για την παθογένεια της αλλεργίας, η 
υπόθεση της υγιεινής [124] και η υπόθεση των μικροβίων παραγόντων [125]. Η τελευταία 
προτείνει ότι η αλλαγή της εντερικής χλωρίδας επάγει την εμφάνιση της αλλεργίας, με ένα 
μεγάλο αριθμό μελετών τόσο σε ανθρώπους και σε πειραματόζωα[126, 127], ενώ υπάρχουν 
αυξανόμενα στοιχεία ότι η χρήση της αντιβίωσης πρώιμα στην βρεφική ηλικία ευθύνεται για την 
ανάπτυξη ατοπίας, όπως το αλλεργικό άσθμα και τις τροφικές αλλεργίες, με πιθανή αίτια την 
αλλοίωση της εντερικής χλωρίδας [128, 129]. Και ενώ οι μελέτες παρέμβασης με προβιοτικά σε 
επίπεδα πειραματόζωων έδειξαν να έχουν δυνατότητα επέκτασης [130, 131], δεν επιβεβαιώθηκαν 
όταν εφαρμόστηκαν σε ανθρώπους [132,133]. Αναμένεται το επόμενο ερευνητικό βήμα στην 
παρέμβαση να γίνει με FMT, όπου γίνεται μεταφορά ολόκληρων πολύπλοκων μικροβιακών 
πληθυσμών. 
 
FMT για σύνδρομο μοσχεύματος έναντι ξενιστή 
Η αλλογενής μυελική μεταμόσχευση αποτελεί την μοναδική θεραπευτική παρέμβαση έναντι σε 
αιματολογικούς κακοήθεις όγκους, μυελική απλασία και συγγενείς μεταβολικές διαταραχές. Η 
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επιτυχία αυτής της θεραπείας περιορίζεται από την εμφάνιση οξέος συνδρόμου μοσχεύματος-
έναντι-ξενιστή (aGVHD), που είναι θανατηφόρο στο 15% των ασθενών που θα λάβουν μυελικό 
μόσχευμα. [134, 135] Το σύνδρομο εμφανίζεται όταν τα αλλογενή Τ κύτταρα που μεταφέρονται 
με το μόσχευμα, ενεργοποιούνται και επιτίθενται στα όργανα και τους ιστούς του δότη, 
συμπεριλαμβανομένου και του δέρματος, της γαστρεντερικής οδού, των πνευμόνων και του 
ήπατος [136] Η εντερική χλωρίδα και τα μεταβολικά προϊόντα αυτής είναι σημαντικά για την 
διαμεσολάβηση της ανοσιακής απόκρισης μέσω διαφόρων μηχανισμών [137, 138], υπόθεση που 
επιβεβαιώνεται από την διαφοροποίηση που παρατηρείται στην εντερική χλωρίδα τόσο 
πειραματόζωων όσο και ασθενών με aGVHD, και συσχετίζεται με την βαρύτητα της νόσου. [139, 
140, 141, 142] Πρόσφατα παρουσιάστηκε μελέτη 4 ασθενών με κορτικοανθεκτικό 
/κορτικοεξαρτώμενο aGVHD, μετά από μυελική μεταμόσχευση για την αντιμετώπιση οξείας 
μυελοειδούς λευχαιμίας, στους οποίους έγινε FMT. Τρεις από τους ασθενείς εμφάνισαν πλήρη 
απόκριση και ένας μερική, χωρίς να εμφανίσει κανένας τους σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, 
παρά την σοβαρή ανοσοκαταστολή τους. Η εντερική χλωρίδα των αποκριθέντων κυριαρχούνται 
από  Lactobacillus, Bacteroides, Bifidobacterium, και Faecalibacterium. Ο μηχανισμός βάση του 
οποίου έχει την θετική αυτή απόκριση η FMT φαίνεται να είναι η αλλαγή της συστηματικής 
αλλογενούς ανοσιακής απόκρισης προς μη φλεγμονώδη οδό με την αλλαγή της εντερικής 
χλωρίδας [143]. Αν και με περιορισμένο αριθμό ασθενών, η πιλοτική μελέτη αυτή είναι πολύ 
σημαντική γιατί επισημαίνει τόσο την ασφάλεια της FMT σε βαρύτατα ανοσοκατεσταλμένους 
ασθενείς, όσο και την αποτελεσματικότητα της σε ένα δυνητικά θανατηφόρο σύνδρομο. 
 
 
FMT και σήψη και μη CDI λοιμώξεις 
 
Η σήψη είναι μία καταστροφική συστηματική απόκριση σε λοιμώδης παράγοντες. Αφορά 
εκατομμύρια ασθενείς ανά τον κόσμο, σχετίζεται με δυσμενή πρόγνωση και με ποσοστά που 
βαίνουν αυξανόμενα ανά έτος. Εικάζεται ότι η δυσβίωση με την εντερική χλωρίδα και η 
διαπερατότητα του εντέρου επηρεάζουν την παθογένεση των συστηματικών βακτηριακών 
λοιμώξεων και συμβάλλει στην εμφάνιση της σήψης [144]. Έως τώρα αναφέρεται στην 
βιβλιογραφία  μία μόνο περίπτωση εφαρμογής FMT σε σημπτικο ασθενή, από την ομάδα των Li 
et al [145] όπου περιγράφεται ένας ασθενής με σοβαρή, μη CDI διάρροια και Acinetobacter 
Baumannii  που δεν αποκρίθηκε στην συμβατική θεραπεία. Οι θεράποντες προέβησαν σε 
ανάλυση της εντερική χλωρίδας του ασθενή με βάση 16S-rRNA και διαπίστωσαν την παρουσία 
δυσβίωσης, με σημαντικού βαθμού έλλειψη σε Firimicutes και Bacteroidetes και υπερανάπτυξη 
πρωτεοβακτηρίων, ιδιαίτερα της Klebsiella Pneymonia και Enterobactericeae. Στον ασθενή έγινε 
FMT με ρινοδωδεκαδακτυλικό καθετήρα, μετά από την οποία έγινε διακοπή και της αντιβιοτικής 
θεραπείας. Αποτέλεσμα της παρέμβασης ήταν η βελτίωση του ασθενή μέσα σε μία μέρα, με 
μείωση του όγκου των παραγόμενων κοπράνων, ύφεση του πυρετού, και αρνητικοποίηση των 
καλλιεργειών αίματος. Αυτή η πιλοτική μελέτη ανοίγει νέους θεραπευτικούς ορίζοντες στην 
διαχείριση των κρίσιμα πασχόντων σηπτικών ασθενών. Περιμένουμε τα αποτελέσματα των 
τελευταίων κλινικών μελετών για να μας επιβεβαιώσουν την ασφάλεια της θεραπείας, τους 
κατάλληλους χρόνους παρέμβασης με FMT και της κατάλληλης στιγμής της επανέναρξης της 
αντιβιοτικής αγωγής. 
Αντίστοιχα, λόγω της αυξημένης συχνότητας των λοιμώξεων, παρακολουθεί η ιατρική κοινότητα  
την απώλεια της δραστικότητας των αντιβιοτικών τα τελευταία χρόνια εξαιτίας της κατάχρησης 
τους, με τα ανθεκτικά τους στελέχη όπως τον σταφυλόκοκκο ανθεκτικό στην μεθικιλλίνη 
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(MRSA) να είναι πλέον από τα πιο συχνά ανθεκτικά στελέχη που αποικίζουν νοσοκομεία σε 
πολλά μέρη του κόσμου και πλέον εμφανίζονται σε εξωνοσοκομειακές λοιμώξεις [146, 147, 148]. 
Οι λοίμωξη με MRSA είναι δυσκολότερες στην θεραπεία και σχετίζονται με χειρότερη 
πρόγνωση από άλλες λοιμώξεις [149, 150] Επιπρόσθετα έχουμε και την εμφάνιση και των 
Enterobacteriaceae ανθεκτικών στην καρβαπενέμη (CRE), τα οποία δεν επιδέχονται αντιβιοτικής 
θεραπείας, εισάγοντας μας πλέον στην post antibiotic εποχή [151] Οι λοιμώξεις με CRE βαίνουν 
συνεχώς αυξανόμενες, με την θνητότητα τους να φτάνει μέχρι το 72% [152, 153, 154]. Στις 
ανθεκτικές αυτές λοιμώξεις, που οι παρεμβάσεις μας είναι περιορισμένες, οι εναλλακτικές 
μέθοδοι όπως η FMT δοκιμάζονται για την αποτελεσματικότητα τους. Η βασική θεώρηση είναι 
ότι η εντερική χλωρίδα αποτελεί κομμάτι της άμυνας έναντι στα παθογόνα μικρόβια, όπως 
είδαμε κ για το Clostridium Difficile και η αποκατάσταση τους μπορεί να ωφελήσει τον ξενιστή 
[155, 156] Από τους Millan et al έχουμε μία έρευνα σε 20 ασθενείς με επανεμφανιζόμενη CDI, οι 
οποίοι έλαβαν FMT για την θεραπεία τους. Στα κόπρανα αυτών των ασθενών έγινε έλεγχος για 
πολλαπλά γονίδια ανθεκτικότητας σε αντιβιοτικά και τα αποτελέσματα δείχνουν μία σημαντική 
μείωση στον αριθμό και στην ποικιλία αυτών των γονιδίων μετά την FMT [157]. Σε μία άλλη 
μελέτη κοόρτης, 5 ασθενείς με MRSA εντερίτιδα έλαβαν θεραπεία με FMT και βανκομυκίνη με 
100% κλινική ανταπόκριση και πλήρης εξάλειψη του MRSA [158]. Έχουμε αντίστοιχες 
αναφορές περιστατικών με διάφορα πολυανθεκτικά βακτήρια, συμπεριλαμβανομένων και την 
Klebsiella Pneumonia με μετάλλο-β-λακταμάση Νέου Δελχί, εκτεταμένου φάσματος-β-
λακταμάση E.Coli, πολυανθεκτικά Acinetobacter Baumanii, Pseudomonas Aeruginosa 
παράγουσα καρβαπανεμάση και ανθεκτικό στην βανκομυκίνη Enterococcus faecalis [159, 160, 
161, 162, 163, 164, 165], με την εξάλειψη των υποτροπιαζόντων λοιμώξεων στους ασθενείς μετά 
την εκρίζωση των παθογόνων βακτηριδίων.Αυτές οι μελέτες δεν επαρκούν για την αλλαγή των 
κατευθυντήριων οδηγιών για την τυπική χρήση της FMT σε ασθενείς με πολυανθεκτικές 
λοιμώξεις, αλλά αποτελούν απόδειξη της μεθόδου που είναι προ απαιτούμενη για την διενέργεια 
μεγάλων ελεγχόμενων τυχαιοποιημένων μελετών. Παρακάτω παρατίθενται οι τρέχουσες μελέτες 
που έχουν κάνει εγγραφή με το Εθνικό Ίδρυμα Υγείας των ΗΠΑ για την χρήση FMT [166]. 
 
 
Πίνακας 19 Μελέτες με FMT από το ΝΙΗ των ΗΠΑ (σελ 40) 
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FMT και καρκίνος παχέος εντέρου. 
 
Η ομάδα των Couturier Maillard et al, απέδειξε πρόσφατα σε μοντέλα πειραματόζωων την 
δυνατότητα να μεταβιβαστεί η προδιάθεση ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέρου με την 
χρήση FMT (CRC) [167]. Απεδείχθη έτσι ένας ακόμα μηχανισμός που η μέθοδος αυτή μπορεί να 
είναι δυνητικά επιβλαβής στον λήπτη και την σημασία του να αποκλείονται οι δότες με 
οικογενειακό ιστορικό CRC. Αντίστοιχα, 2 άλλες πρόσφατες μελέτες μας δείχνουν την 
δυνατότητα της μικροβιακής χλωρίδας να παρέμβει στην απόκριση του ξενιστή έναντι των όγκων. 
Σε αυτές της μελέτες, οι συγγραφείς μας δείχνουν ότι η ογκοκατασταλτική δράση των CTLA-4 ή 
της PDL-1 αναστολής, δύο προσφάτως εισηγμένων αντισωμάτων για την ανοσοθεραπεία του 
καρκίνου, εξαρτώνται από την δράση τους σε διακριτά Bacteroides ή Bifidobacteria είδη [168, 
169]. H μεταφορά με FMT χλωρίδας από ανθρώπους σε ποντίκια επιβεβαιώνει ότι η θεραπεία 
του μελανώματος με αντισώματα έναντι του CTLA-4, ευνοεί την ανάπτυξη Bacteroides Fragilis 
και Bifidobacteria με αντι-καρκινικές ιδιότητες. Αυτή η άμεση συσχέτιση της ανοσοθεραπείας με 
την αντικαρκινική δράση της εντερικής χλωρίδας μας ανοίγει νέα παράθυρα στην μελέτη της 
ογκο-ανοσίας. 
 
Aσφάλεια της FMT 
 
Η FMT αποτελεί πλέον μία δοκιμασμένη θεραπευτική τακτική με αρκετές έρευνες που να 
πιστοποιούν την ασφάλεια της σε αρκετές ομάδες ασθενών, ακόμα και των βαρέως 
ανοσοκατεσταλμένων. Γνωρίζουμε από τα δημοσιευμένα δεδομένα ότι μετά την FMT 
αναφέρονται παροδικές ανεπιθύμητες ενέργειες όπως ήπια πυρετική κίνηση, κοιλιακό άλγος, 
διάρροια, αποβολή αερίων και κόπωση [170]. Αυτά τα συμπτώματα όμως είναι 
αυτοπεριοριζόμενα, και πολλές φορές δεν χρήζουν περεταίρω αντιμετώπισης. Αντίθετα, έχουμε 
αναφορές ασθενών που αρκετό χρονικό διάστημα αφού έλαβαν FMT είχαν εμφάνιση πιο 
σημαντικών ανεπιθύμητων ενεργειών. Ο De Leon et al [171] αναφέρουν την περίπτωση ενός 
ασθενή με UC σε ύφεση για πάνω από 20 έτη, που μετά από την FMT για την αντιμετώπιση CDI, 
εμφάνισε παροδική έξαρση της νόσου. Αντίστοιχα η Neha et al [172] αναφέρουν την περίπτωση 
μίας 32χρονης με υποτροπιάζουσα CDI που έλαβε FMT από έναν υγιή αλλά υπέρβαρο δότη, την 
16χρονη κόρη της. 32 μήνες μετά, η ασθενής έφτασε από τα 62 στα 87 κιλά παρά τις επίμονες 




Η θεραπεία με FMT αποτελεί ένα νέο είδος θεραπείας, αρκετά πιο περίπλοκο από τα τυπικά 
θεραπευτικά σκευάσματα, εξ ου και η διαφορετική μεταχείριση που έχουν οι ρυθμιστικές αρχές 
έναντι στην μέθοδο. Στην Ευρωπαϊκή Ένωση, δεν έχει τεθεί κάποια σειρά κανονισμών από τον 
Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων, (EMA) ως προς τα κριτήρια για την χρήση της FMT. 
 Ο Αμερικανικός οργανισμός τροφίμων και φαρμάκων (FDA) ανακοίνωσε τον Μάιο του 2013 
ότι θα ελέγχει την FMT σαν νέο ερευνητικό φάρμακο (investigational new drug, IND) εξαιτίας 
της μη ύπαρξης αρκετά μεγάλων τυχαιοποιημένων μελετών που να πιστοποιούν την ασφάλεια 
και την αποτελεσματικότητα της μεθόδου. Μετέπειτα το Κέντρο Εκτίμησης και Έρευνας 
Βιολογικών εντός του FDA ,ταξινόμησε τα ανθρώπινα κόπρανα σαν βιολογικό παράγοντα και 
φάρμακο. Αυτή η απόφαση συνάντησε επιφυλάξεις και αντιρρήσεις από τους γιατρούς και τους 
ασθενείς που θα χρειάζονταν την IND άδεια, καθώς θεωρήθηκε ότι θα παρεμποδίζονταν η 
πρόσβαση στην θεραπεία Αργότερα, τον Ιούλιο του 2013 ο FDA τροποποίησε την απόφαση του, 
επιτρέποντας στους θεράποντες να εξασκούν την διακριτική τους ευχέρεια στην χρήση της 
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μεθόδου, επιτρέποντας έτσι στους ιατρούς να μπορούν να χρησιμοποιούν της μέθοδο σε ασθενείς 
με υποτροπιάζουσες CDI, χωρίς την ΙND άδεια, εφ’όσον οι ασθενείς δίνουν την ενήμερη 
συγκατάθεση τους. Ο FDA υποστηρίζει ότι αυτή η διακριτική ευχέρεια που επιτρέπει στους 
ιατρούς αφορά μόνο την θεραπεία rCDI και όχι την μελέτη στις άλλες παθήσεις που 
προαναφέραμε. Τον ίδιο μήνα, οι Πρόεδροι της Εταιρίας Μολυσματικών νοσημάτων Αμερικής, 
της Αμερικανική Εταιρίας για την Γαστρεντερική Ενδοσκόπηση, της Βορειοαμερικάνικης 
Εταιρίας για την Παιδιατρική Γαστρεντερολογία, της Ηπατολογίας και Διατροφής, ο 
Αμερικανικός Γαστρεντερολογικός Σύλλογος και του Αμερικανικού Κολλεγίου 
Γαστρεντερολογίας (IDSA, ASGE,ΝASPG, NASPGHAN, AGA και ACG αντίστοιχα) εξέδωσαν 
μία κοινή ανακοίνωση οδηγιών για τον έλεγχο της υγείας και των κοπράνων των δοτών για FMT 
σε μία ανοιχτή επιστολή στον FDΑ. Αυτός ο έλεγχος βασίζεται στις προηγούμενες 
κατευθυντήριες οδηγίες του ομάδας εργασίας για την FMT. Τόσο οι οδηγίες του FDA όσο και 
των κοινών εταιριών συνιστούν ο δότης να είναι γνωστός είτε στον ασθενή, είτε στον θεράποντα 
ιατρό. Από τότε όμως η χρήση τραπεζών κοπράνων για την FMΤ, όπου ο δότης δεν είναι 
γνωστός, έχει γίνει πολύ πιο διαδεδομένη τόσο στο πεδίο της καθημερινής κλινικής πρακτικής, 
όσο και στο πεδίο της έρευνας. Τα πλεονεκτήματα της χρήσης αποταμιευμένων κοπράνων έχουν 
οδηγήσει πολλά ιδρύματα στο να οργανώσουν εσωτερικά προγράμματα για την στρατολόγηση 
και έλεγχο δοτών κοπράνων και την δημιουργία αποθεματικού, αλλά αυτή η διαδικασία δεν είναι 
εύκολη στον συντονισμό μεταξύ των τμημάτων, ούτε ανέξοδη, καθώς απαιτεί σημαντικούς 
πόρους για την διατήρηση και ενημέρωση της τράπεζας. Εξ’αιτίας αυτών των περιορισμών, είναι  
πιο εύκολη η αναζήτηση κοπράνων από ανεξάρτητες τράπεζες κοπράνων, που λειτουργούν 
χωριστά από την κλινική. Στις ΗΠΑ λειτουργεί μία ανεξάρτητη μη κερδοσκοπική τράπεζα 
κοπράνων, η OpenBiome, ενώ ξεκίνησε να λειτουργεί και μία σειρά εμπορικών οργανισμών, που 
παράγουν θεραπευτικά προϊόντα για παρεμβάσεις στην μικροβιακή χλωρίδα. Από το 2013 ο 
FDA περιοδικά ανακοινώνει οδηγίες με βάση τις οποίες ζητά από της τράπεζες κοπράνων IND 
άδεια για όλες τις ενδείξεις της FMT, συμπεριλαμβανομένης και της rCDI, πράγμα που θα 
περιόριζε δραστικά την εφαρμογή της μεθόδου. Τον Μάρτιο του 2014, ο FDA εξέδωσε 
προσχέδιο οδηγιών προς δημόσιο σχολιασμό, συνιστώντας οι δότες κοπράνων να είναι γνωστοί 
στον γιατρό ή στον ασθενή και απαιτούσε από τις τράπεζες κοπράνων να αιτούνται IND άδειας 
από τον FDA όταν διανείμουν υλικό προς μεταμόσχευση είτε για κλινικούς, είτε για 
ερευνητικούς σκοπούς, αλλά τελικά αυτό το προσχέδιο δεν εκδόθηκε σαν κανονισμός. Πιο 
πρόσφατα τον Μάρτιο του 2016 ο FDA εξέδωσε προσχέδιο οδηγιών, εγείροντας περισσότερες 
ενστάσεις για την λειτουργία των αυτόνομων τραπεζών. Ο FDA επισημαίνει ότι η κατασκευή του 
προϊόντος από τράπεζες κοπράνων (οριζόμενες ως ‘ιδρύματα που συλλέγουν, προετοιμάζουν και 
αποθηκεύουν FMT προϊόντα για την διανομή τους σε άλλα ιδρύματα, παρόχους υπηρεσιών 
υγείας και άλλους οργανισμούς, για την χρήση τους στην θεραπεία ασθενών ή για την κλινική 
έρευνα’) παρουσιάζει κινδύνους ασφαλείας χρησιμοποιώντας περιορισμένο αριθμό δοτών, των 
οποίων τα κόπρανα χορηγούνται σε πολλαπλούς ασθενείς. Αξίζει να σημειωθεί ότι τα 
εργαστήρια των νοσοκομείων συγκεκριμένα εξαιρούνταν του προαναφερθέντος ορισμού ως 
τράπεζες κοπράνων, και δεν θα τους ζητείται να προμηθευτούν IND άδεια για την θεραπεία CDI 
που δεν ανταποκρίνεται στις συνήθεις θεραπείες. Το προσχέδιο επέτρεπε σε μία ανεξάρτητη 
τράπεζα κοπράνων που αιτούνταν IND άδειας να παρακάμψει συγκεκριμένους IND 
περιορισμούς και κανόνες για τους ερευνητές. Οι περιορισμοί μπορούν να αρθούν μέσω αίτησης 
στην αρχική IND ή να συμπεριληφθούν σε μία τροποποίηση αλλά να περιέχουν και τους λόγους 
που αιτείται η άρση των περιορισμών ή εναλλακτικές δράσεις που ικανοποιούν την απαίτηση. Οι 
κανονισμοί μπορούν να αναιρεθούν με την έγκριση του FDA ότι δεν αποτελεί κίνδυνο η μη 
επίτευξη συμμόρφωσης Ο FDA ζητά τον σχολιασμό της επιστημονικής κοινότητας ως προς το 
ποιοί κανονισμοί μπορούν να αρθούν, ειδικά στο κομμάτι της IND άδειας για FMT θεραπείες. 
Δεν έχει ακόμα αποσαφηνιστεί αν η οδηγία από το προσχέδιο μετακινήσει το κέντρο βάρους από 
τις ανεξάρτητες τράπεζες προς τις ενδονοσοκομειακές τράπεζες. Τελικά όμως πιστεύεται ότι 
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κυρίως λόγω της εγγενούς μεταβλητότητας των κοπράνων ως προϊόντα , ότι ο FDA μπορεί να 
επιλέξει να ελέγξει την διαδικασία διαλογής και παρασκευής του υλικού έναντι του ελέγχου του 
περιεχομένου καθ’αυτού, κατ’αναλογία με τον έλεγχο που κάνει για προϊόντα αίματος.  
 
Αρχές επιλογής δότη 
Μέχρι σήμερα δεν έχουμε μελέτες που να εκτιμούν το αποτέλεσμα της FMT ως προς τα 
χαρακτηριστικά του δότη. Έτσι τα σημερινά κριτήρια διαλογής και ελέγχου δοτών είναι βασικά 
προϊόν άποψης ειδικών. Αν και υπάρχουν ενστάσεις για την ασφάλεια της έκθεσης πολλαπλών 
ληπτών FMT σε υλικό από μία πιο περιορισμένη ομάδα δοτών, δεν έχει δημοσιοποιηθεί κάποια 
αναφορά τέτοιου συμβάντος. Στον καθορισμό της υποψηφιότητας του δότη, όλες οι οδηγίες 
συνιστούν τον έλεγχο του ιστορικού του με ένα ερωτηματολόγιο ανάλογο με αυτό που 
συμπληρώνουν οι δότες αίματος, με θετικές απαντήσεις σχετικές με νοσήματα που να είναι 
δυνητικά μεταδιδόμενα με FMT να αποτελούν λόγους αποκλεισμού. Αρκετά πρωτόκολλα ζητούν 
επαναληπτικά ερωτηματολόγια από τους ασθενείς ή άλλα μέσα εξακρίβωσης κοντά στην 
ημερομηνία της δωρεάς, για να επανεκτιμήσουν τυχών αλλαγές στα κριτήρια. Δότες με ενεργά 
συμπτώματα νόσου ή λοίμωξης που εμφανίζονται στο παράθυρο από την αρχική εκτίμηση μέχρι 
την ημερομηνία της συλλογής των κοπράνων θα πρέπει να αποκλείονται. Άλλα κριτήρια 
αφορούν την ομάδα των νοσημάτων εκείνων που είναι υπό διερεύνηση η συσχέτιση τους με το 
εντερικό μικροβίωμα, όπως το μεταβολικό σύνδρομο και αυτοάνοσα νοσήματα.  
Μετά την επιλογή δότη με βάση το ιστορικό και τον εργαστηριακό έλεγχο, οι περισσότερες 
αναφορές μας δείχνουν ότι πολύ λίγοι δότες πληρούν τα κριτήρια καταλληλότητας. Από τα 
δημοσιευμένα στατιστικά της OpenBiome για έλεγχο δοτών για μία δοκιμή σε IBD και άλλη μία 
σε rCDI, τα ποσοστά ανήλθαν σε 3-6%, 10% και 32% αντίστοιχα, για τους πιθανούς δότες που 
πληρούσαν τα κριτήρια. Σε αυτές τις μελέτες, υψηλά ποσοστά των δοτών ήταν ασυμπτωματικοί 
φορείς δυνητικών παθογόνων, υπογραμμίζοντας την σημασία των εργαστηριακών ελέγχων. Τα 
πιο συχνά απομονωμένα παθογόνα ήταν Dientamoeba Fragilis, Blastocystis hominis, Clostridium 
Difficile και Rotavirus. Θετικοί ανοσολογικοί έλεγχοι για μολυσματικά νοσήματα ήταν σπάνιοι 
και αφορούσαν μεμονωμένα περιστατικά απροσδιόριστου HCV αντισώματος και έκθεσης σε 
Strongyloides. Αρκετές από τις πρακτικές ελέγχου έχουν βασιστεί πάνω στο πρωτόκολλο του 
Amsterdam. Τέτοιες πρακτικές περιοδικά αναθεωρούνται για να αντικατοπτρίζουν καλύτερα την 
κατανόηση των ασυμπτωματικών φορέων ή και παθήσεων που είναι συσχετιζόμενες με το 
μικροβίωμα του εντέρου, όπως π.χ. τον έλεγχο των φορέων για rotavirus [173]. Ειδικά σε 
ανοσοκατεσταλμένους λήπτες, η γκάμα αυτών των ευκαιριακών ασυμπτωματικών παθογόνων 
που θα πρέπει να εξεταστούν διεξοδικότερα, π.χ. με μεθόδους μοριακής διαγνωστικής (PCR) 
είναι μεγαλύτερη. Υπάρχουν επίσης ακόμα προβληματισμοί για το κατά πόσο είναι δόκιμες οι 
δοκιμασίες ελέγχου των δοτών. Π.χ. τα εμπορικά τεστ ελέγχου για CD ή για ιογενή παθογόνα δεν 
έχουν επίσημα λάβει έγκριση για χρήση σε στέρεα κόπρανα. Από την άλλη, όσο διευκρινίζονται 
οι υπότυποι των πληθυσμών της εντερικής χλωρίδας που είναι πιο ευεργετικοί για μεταμόσχευση 
σε συγκεκριμένες παθήσεις, θα αναπτύσσονται και εμπορικοί τρόποι ταυτοποίησης αυτών των 
πληθυσμών π.χ. ταυτοποίηση του 16s ριβοσωμικού γονιδίου με shotgun sequencing ή μέσω των 




Η πρόοδος της FMT ως απάντηση στις ενδημικές διαστάσεις που λαμβάνει η CDI, αναδεικνύει 
την ανάγκη των κλινικών ιατρών για μία εναλλακτική αντιμετώπιση των λοιμώξεων, 
υπερτονίζοντας τους όλο ένα και ασφυκτικότερους περιορισμούς της αντιβιοτικής θεραπείας. 
Από την άλλη παρακολουθούμε με ιδιαίτερο ενδιαφέρον την έρευνα να μας παρουσιάζει συνεχώς 
νέα σημεία αλληλεπίδρασης του οργανισμού με το εντερικό του μικροβίωμα που πριν από 10  έτη 
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θα φάνταζαν ασύλληπτα, όπως την συσχέτιση με το μεταβολικό σύνδρομο, ή πιο εσχάτως ακόμα, 
την συσχέτιση με την εξέλιξη της λοίμωξης από HBV [174]. Η συστηματική εκτίμηση αυτών 
των δεδομένων θα μας οδηγήσει στον σαφή καθορισμό των βέλτιστων μεθόδων και πρακτικών 
για την χρήση της FMT, οι οποίες είναι ακόμα στα σπάργανα.  
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